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Avant-propos 



Cette collection n'a pas pour objectif de remplacer vos polycopies de 
cours. C'est une aide pour votre travail personnel. Avec un groupe de 
conferenciers nous avons fait une synthese des annales de I’lnternat et 
des ECN, et nous nous sommes apergus que pour chaque item il n'est 
pas possible de vous interroger sur une multitude de questions : ce sont 
done souvent les memes qui retombent. Seul « I'emballage » du dossier 
change : le terrain, les antecedents et les traitements personnels... Mais, 
dans le fond, les questions restent les memes et done les reponses aussi. 
Nous avons selectionne, par item, les questions qui sont deja tombees 
et celles que nous avons jugees « tombables ». Nous vous fournissons les 
reponses les plus completes possibles au niveau du contenu et sur le 
plan methodologique. Le but est de vous montrer les points importants 
qu'il ne faut pas oublier et qui valent des points, et de vous montrer 
comment presenter vos reponses de fagon a ce qu'elles soient claires 
pour vous et pour le correcteur. Une presentation claire et logique 
montre que vous avez compris ce que vous faites et que vous ne faites 
pas que reciter votre cours. De plus, n'oubliez pas que les correcteurs 
des ECN ont plusieurs milliers de copies a corriger dans un temps tres 
court et qu'ils seront done beaucoup plus receptifs a une copie bien pre- 
sentee qu'a une copie qui ressemble a un brouillon. 

Ensuite, vient la rubrique « Le mot du conferencier » ou nous vous don- 
nons tous nos trues, nous indiquons les pieges et les astuces des ques- 
tions. Au besoin, nous faisons des rappels de cours sur les points qui 
posent probleme aux etudiants lors de nos conferences. Nous essayons 
de vous montrer comment raisonner sur un sujet, quels sont les points 
qui doivent vous alerter. En bref, c'est une synthese de tout ce que Ton 
dit en conference. 

En DCEM 2 et DCEM 3, ce livre va vous aider a faire vos fiches car vous 
pourrez y trouver les points importants des questions : cela vous evitera 
de recopier I'integralite de votre livre sur vos fiches. Cela va egalement 
vous faire travailler votre methodologie. Encore une fois, c'est un point 
que Ton juge tres important. Vous devez vous forcer a bien ecrire et a bien 
presenter vos dossiers des le debut, meme quand vous faites des dossiers 
pour vous-meme. Les bonnes habitudes sont dures a prendre mais les 
mauvaises sont dures a perdre ! Ne croyez pas que le jour des ECN, vous 
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allez bien ecrire, proprement, lisiblement, avec une super presentation. 
C'est faux, si vous le faites pour la premiere fois aux ECN, vous perdrez 
enormement de temps alors que si vous le faites des le debut cela devien- 
dra instinctif et vous irez vite. 

En DCEM 4, ce livre vous aidera pour vos derniers tours, pour verifier qu'il 
ne vous manque pas de zeros et pour reciter pendant vos sous-colles. 
Enfin, il vous permettra de faire un dernier tour rapide des questions et 
de revoir les pieges et astuces grace au « mot du conferencier ». 

Les ECN sont une course d'endurance : ne partez pas en trombe, cela ne 
sert a rien, vous allez vous epuiser. Pas de panique, organisez-vous bien 
et prenez des moments de repos, vous travaillerez bien mieux ensuite. 
Profitez de vos stages pour apprendre tous les points pratiques et deve- 
lopper votre raisonnement clinique. Les ECN vous testent presque 
autant sur votre raisonnement que sur vos connaissances. Vous vous 
rendrez compte qu'en raisonnant sur un dossier sur lequel vous n'avez 
pas d'idees, en faisant du logique et du symptomatique, vous arriverez 
a avoir beaucoup plus de points que vous ne le pensez. 

Profitez de vos conferences, ne revisez pas avant d'y aller, cela ne sert a 
rien : vous saurez repondre aux questions pendant la conference, mais 
le lendemain vous en aurez oublie une grande partie. Vous devez tester 
votre memoire a long terme et non votre memoire immediate, car c'est 
votre memoire a long terme qui vous servira le jour des ECN. Meme si 
vous n'avez pas revise, allez aux conferences, en quelques heures vous 
traiterez plusieurs chapitres et vous retiendrez plein de choses. Lorsque 
vous ferez tranquillement ces questions vous comprendrez plus facile- 
ment et vous vous rendrez compte que finalement vous connaissez deja 
pas mal de choses. Faites un maximum de dossiers, c'est le meilleur 
entramement pour les ECN. Insistez sur les questions penibles que per- 
sonne n'aime (infections materno-fcetales, accueil d'une victime de vio- 
lence sexuelle...), ce sont en general les dossiers « classants » quand ils 
tom bent. 

Bon courage ! Travaillez bien. Et encore une fois pas de panique, orga- 
nisez-vous bien, prenez des pauses de temps en temps, et vous allez voir 
que q.a va tres bien se passer! 



Frederic LAMAZOU 
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Fiche de methodologie 



La presentation est tres importante aux ECN : vous avez un cahier sans case, 
ce qui veut dire que vos reponses peuvent aller d'un mot a une, voire deux 
pages. Devant une reponse longue, le correcteur, qui a environ deux milles 
copies a corriger, doit pouvoir trouver rapidement les mots-cles. Devant une 
copie mal ecrite et mal presentee, un correcteur sera toujours plus severe car 
il passera beaucoup plus de temps a essayer de dechiffrer les mots-cles et a 
les denicher au milieu d'une page de texte sans aucune presentation. 

Nous vous proposons done une presentation type pour les principales ques- 
tions que Ton peut vous poser aux ECN. Elle sera, bien entendu, a adapter 
au cas par cas. Utilisez les decalages, les tirets et ecrivez les mots-cles en 
majuscules. Evitez les longues phrases. EntraTnez-vous a le faire des mainte- 
nant car ce n'est pas le jour des ECN, alors que vous serez stresse, que vous 
allez pouvoir changer votre maniere de presenter votre dossier ou alors ce 
sera au prix d'une perte de temps considerable. A I'inverse, avec de I'entraT- 
nement vous irez tres vite en evitant les longues phrases, et les items seront 
plus clairs pour vous aussi lors de la relecture de votre dossier. 



Reponse type : «Quel est votre diagnostic ?» 

Le diagnostic est : XXXXX+AIGU ou CHRONIQUE + BENIN ou SEVERE+DU 
COTE DROIT OU GAUCHE + COMPLIQUE ou NON car : 

Terrain : 

► presence de facteurs de risques : 

► antecedents : 

Histoire de la maladie : 

► 

► 

Clinique : 

► 

► 

Examens complementaires : 

► biologiques : 

♦ 

♦ 

► imagerie : 

♦ 

♦ 

► autres : ccelioscopie... 
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Signes de gravite : 

► 

► 

Signes negatifs : 

► 

► 

Complique de YYYY car : 

► clinique : 

► paraclinique : 

Reponse type : «Quel bilan faites-vous?» 

Bilan a visee diagnostique : 

► biologique : 

♦ 

♦ 

► imagerie : 

♦ 

♦ 

Bilan a visee etiologique : 

► biologique : 

♦ 

♦ 

► imagerie : 

♦ 

♦ 

Bilan a la recherche de complications : 

► biologique : 

♦ 

♦ 

► imagerie : 

♦ 

♦ 

Bilan pre-therapeutique : 

► biologique : 

♦ 

♦ 

► imagerie : 

♦ 

♦ 

Reponse type : «Quel est votre bilan en cancerologie ?» 

Confirmation diagnostique = preuve histologique. 

Bilan d'extension : 

► locale (tumeur) 
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► regionale (ganglions) 

► a distance (metastases) 

Marqueurs cancereux. 

Bilan des autres complications. 

Bilan preoperatoire, prechimiotherapie (+ conservation des ovocytes). 

Reponse type : «Quel examen vous permet de faire 
le diagnostic ?» 

Examen complementaire : 

► resultats attendus : 

♦ 

♦ 

► signes de gravites : 

♦ 

♦ 

► signes negatifs : 

♦ 

♦ 

Reponse type : «Quel est votre traitement?» 

HOSPITALISATION ou non en service specialise 

± URCENCE THERAPEUTIQUE±PRONOSTIC VITAL ENGAGE±PRONOSTIC 
FONCTIONNEL ENGAGE 
Mise en condition du malade : 

► + repos au lit 

► ± voie veineuse peripherique 

► + scope cardiotensionnel 

► +AJEUN 

Traitement etiologique : 

► traitement medical : CLASSE DU MEDICAMENT : FAMILLE 
DU MEDICAMENT : NOM DU GENERIQUE+posologie VOIE 
D'ADMINISTRATION+duree 

► traitement chirurgical 

Traitement symptomatique : CLASSE DU MEDICAMENT : FAMILLE DU 
MEDICAMENT: NOM DU GENERIQUE±posologie VOIE D'ADMINISTRATION 
± duree 

Prevention des complications de decubitus : 

► ± prevention des escarres 

► ± kinesitherapie 

► ± anticoagulant a dose preventive : heparine de bas poids molecu- 
laire : ENOXAPRINE SODIQUE/LOVENOX SC 

Surveillance : 

► clinique : 

♦ 

♦ 
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► paraclinique : 

♦ 

♦ 



Reponse type : « Quelle est votre prise en charge ?» 

HOSPITALISATION ou non en service specialise 

± URGENCE THERAPEUTIQUE±PRONOSTIC VITAL ENGAGE±PRONOSTIC 
FONCTIONNEL ENGAGE 
Mise en condition du malade : 

► ± repos au lit 

► ± voie veineuse peripherique 

► ± scope cardiotensionnel 

► +A|EUN 
Bilan±en urgence : 

► biologique : 

♦ 

♦ 

► imagerie : 

♦ 

♦ 

► bilan pre-therapeutique 

♦ 

♦ 

Traitement etiologique : 

► 

► 

Traitement symptomatique : 

► 

► 

Prevention des complications de decubitus : 

► ± prevention des escarres 

► ± kinesitherapie 

► ± anticoagulant a dose preventive : heparine de bas poids molecu- 
laire : ENOXAPRINE SODIQUE/LOVENOX SC 

Surveillance : 

► a court terme : 

♦ Clinique : 

♦ Paraclinique : 

► a moyen et long terme 

♦ Clinique : 

♦ Paraclinique : 

Prise en charge sociale : 

► ± prise en charge a 1 00 % 

► ± aide menagere... 
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Liste des abreviations 



Ac 


anticorps 


ACE 


antigene carcino-embryonnaire 


ADN 


acide desoxyribo-nucleique 


AEG 


alteration de I'etat general 


AINS 


anti-inflammatoires non steroidiens 


ALAT 


alanine aminotransferase 


ALD 


affection longue duree 


AMM 


autorisation de mise sur le marche 


ANCA 


anticorps anti-cytoplasme des polynucleaires neutrophiles 


ASAT 


aspartate aminotransferase 


ASCA 


anticorps anti-Saccharomyces Cerivisiae 


ASP 


abdomen sans preparation 


ATCD 


antecedents 


AVC 


accident vasculaire cerebral 


CCA 


chondrocalcinose articulaire 


CDT 


carbohydrate deficient transferrine 


CHC 


carcinome hepatocellulaire 


CIVD 


coagulation intravasculaire disseminee 


CMV 


cytomegalovirus 


CRP 


proteine C reactive 


DT 


delirium tremens 


EBV 


Epstein-Barr (virus d') 


ECBU 


examen cytobacteriologique des urines 


ECC 


electrocardiogramme 


EEG 


electro-encephalogramme 


EOCD 


endoscopie oeso-gastro-duodenale 


EPP 


electrophorese des proteines plasmatiques 


EPS 


examen parasitologique des selles 


FEVC 


fraction d'ejection ventriculaire gauche 


HAA 


hepatite alcoolique aigue 


HAS 


Haute autorite de sante 


HBPM 


heparine de bas poids moleculaire 


HLA 


human leucocyte antigen 


HMG 


hepatomegalie 


HP 


Helicobacter pylori 


HTA 


hypertension arterielle 


HTIC 


hypertension intracranienne 


IBS 


syndrome du colon irritable 


ig 


immunoglobuline, suivie d'une lettre indiquant la classe (IgA, 
D, E, C, M) 
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IPP 


inhibiteurs de la pompe a protons 


IRM 


imagerie par resonance magnetique 


IVL 


intraveineuse lente 


IVSE 


intraveineux a la seringue electrique 


LHD 


lactico-deshydrogenase 


MC 


maladie de Crohn 


MICI 


maladie inflammatoire chronique de I'intestin 


NASH 


steato-hepatite non alcoolique 


NFS 


numeration formule sanguine 


PA 


pancreatite aigue 


PAL 


phosphatase alcaline 


PAM 


pression arterielle moyenne 


pANCA 


anticorps perinucleaires anticytoplasmes des polynucleaires 
neutrophiles 


PBH 


ponction biopsie hepatique 


PCC 


pancreatite chronique calcifiante 


pdc 


produit de contraste 


PL 


ponction lombaire 


PSA 


prostate-specific antigen 


RAI 


recherche d'agglutinines irregulieres 


RCH 


recto-colite hemorragique 


RCO 


reflux gastro-cesophagien 


SNG 


sonde nasogastrique 


TCA 


temps de cephaline active 


TDM 


tomodensitometrie 


TFI 


troubles fonctionnels intestinaux 


TIAC 


toxi-infection alimentaire collective 


TP 


taux de prothrombine 


TSH 


thyroid stimulating hormone 


TVP 


thrombose veineuse profonde 


VBP 


voie biliaire principale 


VGM 


volume globulaire moyen 


VHA 


virus de I'hepatite A 


VHB 


virus de I'hepatite B 


VHC 


virus de I'hepatite C 


VHD 


virus de I'hepatite D 


VS 


vitesse de sedimentation 
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ITEM 118 



Maladie de Crohn et recto-colite 
hemorragique 



Objectif : Diagnostiquer une maladie de Crohn et une recto-colite hemorragique. 



Points des 

■ MICI d'origine polygenique, chez le sujet jeune; tabac + appendicectomie 
= Crohn. 

■ Signes extra-intestinaux : ano-perineaux, rhumatologiques, oculaires, 
hepato-biliaires, dermatologiques. 

■ Examen cle : ileo-coloscopie avec biopsies. Crohn : granulome et lesions 
discontinues; RCH : pas de granulome et lesions continues. 

■ Evaluer la gravite des poussees : score de Best et score de Truelove. 

■ Complications a court terme : abces, stenose, fistule, perforation; a long 
terme : cancer colorectal. 

■ Traitement : surtout medical (derives salicyles, corticoides, immunosup- 
presseurs, anti-TNFalpha). 

Maladie de Crohn 

Comment faites-vous le diagnostic de maladie 
de Crohn (MC) ? 

Terrain : 

► patient jeune (20-30 ans), tabagique 

► antecedents familiaux de MC 

Histoire de la maladie : 

► debut progressif par douleurs abdominales et diarrhees peu importantes 
dans (adolescence retardant le diagnostic 

► ou debut tres brutal avec premiere poussee grave imposant une 
hospitalisation en urgence 

Clinique : 

► si atteinte jejunale : 

♦ douleurs abdominales peri-ombilicales, a type de spasme, post- 
prandiales tardives 

♦ amaigrissement 

► si atteinte ileo-colique droite : 

♦ douleurs a type de spasme, soulagees par (emission des gaz et des 
selles, predominantes en fosse iliaque droite 

♦ diarrhee hydrique 
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♦ syndrome pseudo-appendiculaire 

► si atteinte du colon gauche : 

♦ douleurs de la fosse iliaque gauche a type de colique precedant les 
selles et calmees par leur emission 

♦ diarrhee sanglante 

► si atteinte anale : 

♦ fissure, ulceration anale, tres douloureuse, parfois hemorragique 

♦ abces anal 

♦ fistule pelvienne 

► dans tous les cas, des signes extradigestifs sont possibles : (CROHN) 

♦ alteration de I'etat general : fievre, anorexie, amaigrissement 

♦ articulaires : polyarthralgies axiales (sacro-ileite) ou peripheriques 

♦ dermatologiques : erytheme noueux, aphtose, pyoderma gangreno- 
sum 

♦ ophtalmologiques : uveite, episclerite 

♦ hepatobiliaires : ictere 

Examens complementaires : 

► biologie : les anticorps anti- Saccharomyces cerivisiae (ASCA) sont presents 
dans 50% des cas 

► imagerie : 

♦ ASP : dilatation colique ou du grele 

♦ transit baryte du grele : images de soustraction = stenose et infiltration 
parietale, images d'addition = ulcerations etfistules dans le duodenum, 
jejunum et I'ileon 

♦ enteroscanner ou entero-IRM : inflammation du grele, stenose, abces, 
fistules, signe du peigne 

♦ plus rarement et si besoin : IRM perineale, echoendoscopie 

► autres : 

♦ ILEO-COLOSCOPIE : zones erythemateuses, ULCERATIONS ± pro- 
fondes, parfois APHTOIDES, stenoses, fistules, retrouvees de fa^on 
DISCONTINUE, separees par des intervalles de muqueuse saine, pou- 
vant toucher tous les segments examines. Permet les BIOPSIES +++ 

♦ histologie +++ : 

• inflammation intestinale chronique avec atrophie muqueuse, infil- 
trat lymphoplasmocytaire, disorganisation de I'architecture des 
glandes 

• signes d'activite inflammatoire : infiltration de neutrophiles 

• GRANULOMES epithelioides et gigantocellulaires sans necrose 
caseeuse 

• atteinte profonde transmurale de la paroi 

Signes de gravite : 

► score de Truelove : 

♦ nombre de selles par jour > 6 

♦ presence de sang dans les selles 

♦ temperature > 37,5° 

♦ tachycardie > 90/min 
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♦ hemoglobine < 10,5g/dl_ 

♦ VS > 30 (ou CRP elevee) 

► SCORE DE BEST (CDAI) : nombre de selles par jour, utilisation d'un 
traitement antidiarrheique, presence de manifestations extra-digestives, 
douleurs abdominales, bien-etre digestif, masse abdominale, hematocrite, 
perte de poids 

► autres signes de gravite : 

♦ presence de selles nocturnes, d'une incontinence fecale, de douleurs 
abdominales intenses, d'un mauvais etat general 

♦ denutrition severe 

♦ sepsis grave 

♦ syndrome occlusif 

♦ anemie ferriprive, carence en vitamine B12, hypoalbuminemie 
Complications : 

► locoregionales : 

♦ PERFORATION, signes cliniques de peritonite : fievre, signes de sepsis 
grave, contracture abdominale. TDM abdominale : peritonite stercorale 

♦ ABCES : douleur abdominale elective, fievre. TDM abdominale : 
collection prenant le contraste en peripherie 

♦ FISTULE : parfois aucun signe clinique. Sinon, diarrhee, fecalurie, 
ecoulement cutane, selles dans le vagin. L'IRM est I'examen le plus 
performant (IRM pelvienne, entero-IRM) 

♦ lesions ANO-PERINEALES 

♦ STENOSE, occlusion : syndrome de KOENIG si stenose du grele, 
parfois occlusion aigue : entero-IRM 

► generates : 

♦ denutrition, CARENCES, deshydratation liee a la diarrhee 

♦ CANCER colorectal : risque accru et done surveillance necessaire 

♦ maladie thromboembolique veineuse 

♦ sequelles psychologiques : depression, anxiete 

Quel bilan faites-vous devant une maladie de Crohn? 

A visee diagnostique : 

► recherche d'ASCA 

► ILEO-COLOSCOPIE AVEC BIOPSIES ETAGEES EN ZONES SAINES ET 
PATHOLOGIQUES + FIBROSCOPIE CESO-GASTRO-DUODENALE 

► transit du grele, enteroscanner, entero-IRM si symptomatologie en 
rapport : stenose, ulcerations 

► TOUjOURS ELIMINER UNE COLITE INFECTIEUSE lors de poussees : 
coproculture, recherche de toxine a Clostridium difficile, parasitologie 
des selles, biopsie colique a la recherche de surinfection virale (CMV) 

A visee etiologique : 

Aucun bilan a visee etiologique n'est recommande. 

A la recherche de complications : 

► NFS : anemie 

► VS, CRP : syndrome infiammatoire 
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► ionogramme sanguin, creatininemie : si diarrhee profuse 

► albuminemie, prealbuminemie, vitamine B12, folates, calcium, 
phosphore, magnesium, cuivre, zinc, selenium : signes de denutrition 

► bilan hepatique : recherche de cholangite sclerosante primitive 

► hemocultures si fievre 

► ASP debout et couche : niveaux hydro-aeriques, colectasie 

► TDM abdomino-pelvienne avec injection a la recherche d'abces ou 
collection profonds, d'une dilatation colique, d'un syndrome occlusif 

► IRM pelvienne a la recherche de fistules 

► transit du grele ou enteroIRM/enteroscanner si suspicion de stenose du grele 
Bilan pretherapeutique : 

► creatinine, proteinurie pour les aminosalicyles 

► eliminer une infection (hemocultures, ECBU, voire scanner abdominal) 
pour les corticoides 

► IDR A LATUBERCULINE et RADIO DU THORAX pour les anti-TNFa : toujours 
eliminer la TUBERCULOSE qui est par ailleurs un diagnostic differentiel 

► NFS, bilan hepatique pour I'azathioprine 

► serologies VIH, VHB, VHC pour immunosupresseurs 

► recherche eventuelle de I'activite et du genotype de la TPMT avant institution 
d'azathioprine (IMUREL®) ou de 6-MP (PURINETHOL®) (hors programme) 

Quel examen vous permet de faire le diagnostic? 

Ileo-coloscopie : 

► zones erythemateuses, ULCERATIONS ± profondes, parfois APHTOIDES 
ou en carte de geographie, stenoses, fistules; retrouvees de fagon 
DISCONTINUE, separees par des intervalles de muqueuse saine, pouvant 
toucher tous les segments examines 

► signes de gravite : ulcerations profondes, larges, sanglantes, touchant 
une superficie colique importante (pancolite) 

Quel est votre traitement? (hors programme) 

► HOSPITALISATION en gastro-enterologie, repos au lit, voie veineuse 
peripherique. 

► Aucun traitement etiologique. 

Traitement symptomatique : 

► mesures associees : 

♦ mesures hygienodietetiques : regime sans residu 

♦ ANTICOAGULATION a dose preventive +++, heparine de bas poids 
moleculaire : ENOXAPARINE SODIQUE (LOVENOX® SC : 0,4mL/j) 

► traitement medicamenteux : 

♦ derives salicyles, 5-ASA : mesalazine (PENTASA®) dans les poussees 
legeres 

♦ CORTICOIDES : prednisone (CORTANCYL®) dans les poussees moyennes 
a severes. PAS UN TRAITEMENT DE FOND 

♦ IMMUOSUPPRESSEURS : azathioprine (IMUREL®) en traitement 
d'entretien des formes corticodependantes 
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♦ ANTICORPS MONOCLONAUX anti-TNFcx : infliximab (REMICADE®) 
dans les formes corticoresistantes 

► traitement chirurgical : resection LA PLUS COURTE POSSIBLE, traitement 
des abces, stenose et fistules 

► traitement des complications 

Surveillance : 

► nombre de selles, sang dans les selles, douleurs abdominales 

► score de Best, de Lichtiger, de Truelove 

► NFS, CRP, albumine 

► coloscopie de depistage de cancer tous les 2 ans apres pancolite pendant 
10 ans 



Recto-colite hemorragique (RCH) 

Comment faites-vous le diagnostic de RCH? 

Terrain : 

► sujet jeune (30 ans), avec un second pic de frequence a 60 ans, NON 
FUMEUR, NON APPENDICECTOMISE 

► antecedent familial de RCH 

Histoire de la maladie : 

► debut progressif par douleurs abdominales et diarrhee peu importantes 
dans I'adolescence, retardant le diagnostic 

► ou debut tres brutal avec premiere poussee grave imposant une 
hospitalisation en urgence 

Clinique : 

► diarrhee glairo-sanglante avec imperiosites 

► douleurs abdominales a type de coliques precedant remission des selles 
et soulagees par celles-ci, en fosse iliaque gauche ou sous-ombilicale 

► syndrome rectal : tenesme, epreintes, faux besoins 

► alteration de I'etat general, fievre, amaigrissement 

► signes extradigestifs identiques a la MC 

Examens complementaires : 

► biologie : pANCA dans environ 60% des cas 

► imagerie ASP : dilatation colique : megacolon toxique avec risque eleve 
de perforation 

► autres : 

♦ ILEO-COLOSCOPIE : lesions debutant quasi CONSTAMMENT AU 
RECTUM, HOMOGENES, s'etendant de fajon CONTINUE, sans 
intervalle de muqueuse saine, jusqu'a une LIMITE COLIQUE nette. 
Permet les biopsies 

♦ histologie +++ : inflammation muqueuse avec infiltrat de neutrophiles. 
Pas de granulome. Atteinte SUPERFICIELLE ne depassant pas la 
sous-muqueuse 
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Signes de gravite : 

► score deTRUELOVE : 

♦ nombre de selles par jour > 6 

♦ presence de sang dans les selles 

♦ temperature > 37,5° 

♦ tachycardie > 90/min 

♦ hemoglobine < 10,5g/dL 

♦ VS > 30 (ou CRP elevee) 

► autres signes de gravite : 

♦ presence de selles nocturnes, d'une incontinence fecale, de douleurs 
abdominales intenses, d'un mauvais etat general 

♦ sepsis grave 

♦ COLECTASIE : dilatation du colon de plus de 6cm, c'est un etat 
preperforatif 

Signes negatifs : 

► pas de lesion du grele, de I'anus, ni du tractus digestif superieur 

► pas de fistule, ni de stenose 

► pas de granulomes en histologie 

► pas d'ASCA 

Complications : 

► PERFORATION faisant suite a une colectasie. Signes cliniques de 
peritonite : fievre, signes de sepsis grave, contracture abdominale. TDM 
abdominale : peritonite stercorale 

► deshydratation liee a la diarrhee. PAS DE CARENCE 

► CANCER colorectal 

► maladie thrombo-embolique veineuse 

► sequelles psychologiques : depression, anxiete 

Quel bilan faites-vous devant une RCH? 

A visee diagnostique : 

► recherche d'ANCA 

► ILEO-COLOSCOPIE AVEC BIOPSIES ETAGEES EN ZONES SAINES ET 
PATHOLOGIQUES 

► TOUJOURS ELIMINER UNE COLITE INFECTIEUSE lors de poussees : copro- 
culture, recherche de toxine a Clostridium difficile, parasitologie des 
selles, biopsies coliques a la recherche de surinfection virale (CMV) 

A la recherche de complications : 

► NFS, bilan hepatique : anemie, recherche de cholangite 

► VS, CRP : syndrome inflammatoire 

► ionogramme sanguin, creatinemie : si diarrhee profuse 

► hemocultures si fievre 

► ASP debout et couche : niveaux hydro-aeriques, colectasie 

► TDM abdomino-pelvienne avec injection pour detailler une eventuelle 
dilatation colique 

Bilan pretherapeutique : 

► creatinine, proteinurie pour les aminosalicyles 
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► eliminer une infection (hemocultures, ECBU, voire scanner abdominal) 
pour les corticoides 

► intradermo-reaction et radio de thorax pour les anti-TNFa 

► NFS, bilan hepatique pour I'azathioprine 

► magnesemie et cholesterolemie pour la ciclosporine 

Quel examen vous permet de faire le diagnostic? 

Ileo-coloscopie : muqueuse touchee des le bas rectum, de fafon continue. 
Elle est erythemateuse, fragile, saignant au contact, sa vascularisation a dis- 
paru. II existe des ulcerations superficielles, ou profondes dans les formes 
graves. L'ileon est normal. 

Quel est votre traitement? (hors programme) 

► HOSPITALISATION en gastro-enterologie, repos au lit, voie veineuse 
peripherique. 

► Aucun traitement etiologique. 

Traitement symptomatique : 

► mesures associees : 

♦ mesures hygienodietetiques : regime sans residu 

♦ ANTICOAGULATION a dose preventive +++, heparine de bas poids 
moleculaire : ENOXAPARINE SODIQUE (LOVENOX® SC : 0,4mL/j) 

► traitement medicamenteux : 

♦ derives salicyles, 5-ASA : mesalazine (PENTASA®) dans les poussees 
legeres 

♦ CORTICOIDES : prednisone (CORTANCYL®) dans les poussees 
moyennes a severes. PAS UN TRAITEMENT DE FOND 

♦ IMMUOSUPPRESSEURS : azathioprine (IMUREL®) en traitement 
d'entretien des formes corticodependantes 

♦ ANTICORPS MONOCLONAUX anti-TNFa : infliximab (REMICADE®) 
dans les formes corticoresistantes 

► chirurgie : colectomie totale ± protectomie dans le meme temps. 
Chirurgie lourde, reservee aux echecs du traitement medical, mais qui 
guerit la maladie 

► traitement des complications 

Surveillance : 

► nombre de selles, sang dans les selles, douleurs abdominales 

► score de Best, de Lichtiger, de Truelove 

► NFS, CRP, albumine 

► coloscopie de depistage de cancer tous les 2 ans apres pancolite pendant 
1 0 ans 
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Le mot du conferencier 

• Moyen mnemotechnique pour les atteintes extra-intestinales 
dans la maladie de Crohn : C.R.O.H.N. : Cul (lesions ano- 
perineales); Rhumato; Oculaires; Hepatobiliaires (cholangite 
sclerosante primitive) ; N (Noueux erytheme = manifestations 
dermatologiques). La MC est une maladie d'origine genetique 
polyfactorielle : son developpement semble necessiter a la 
fois des facteurs environnementaux et genetiques. Plusieurs 
genes impliques ont ete identifies, en particulier la mutation 
NOD2. 

• Les granulomes epithelioides et gigantocellulaires sont 
retrouves dans 30 a 50% des MC. Ils ne sont pas specifiques 
de la MC, mais ne se retrouvent jamais dans la RCH. 

• Le score de Truelove est valide dans la RCH, mais il s'utilise en 
pratique aussi pour la MC. 

• La MC et la RCH sont parfois associees a une spondylarthrite 
ankylosante ou a une cholangite sclerosante primitive, dont 
1'evolution est independante de la maladie intestinale. 

• L'anticoagulation preventive est tres importante dans les 
poussees de MICI, car le caractere inflammatoire est 
responsable d'un etat d'hypercoagulabilite. 

• La predisposition genetique de la RCH est beaucoup moins 
nette que celle de la MC. 

• Le role de l'appendicectomie dans la protection contre la RCH 
est mal connu. 

• Dans la RCH, la presence de sang dans les selles est quasi 
constante. 

• Dans le bilan diagnostique de la RCH, les explorations 
radiologiques du grele sont inutiles. 

• Les signes de gravite de la RCH sont les memes que ceux de la 
MC, sans les signes de malabsorption (car le grele n'est pas 
touche). 

• La RCH est un facteur de risque de cancer colique plus 
important que la MC. Le fait d'avoir une cholangite 
sclerosante primitive est un facteur de risque supplementaire. 

• Les lesions de la RCH ne sont pas transmurales : il n'y a done 
pas de fistules, abces, ni stenoses dans la RCH. 

•Une surveillance endoscopique pour depister un cancer 
colorectal est indiquee apres 10 ans d'evolution de la maladie, 
et elle doit etre faite tous les ans ou tous les 2 ans en fonction 
du degre de l'atteinte. 
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• Prise de mesalazine/azathioprine et douleur abdominale 

aigue = pancreatite aigue medicamenteuse ! 

• L'infliximab dans la RCH a une AMM recente, ses indications 

restent debattues. 

Pour resumer, les differences entre la RCH et la MC sont : 

• cliniques : 

- dans la RCH : pas de fistule spontanee, pas de stenose, pas 
de lesion anale, atteinte d'un seul tenant du rectum (qui est 
done toujours touche) a une limite nette. Le tabac a un effet 
protecteur, de meme qu'un ATCD d'appendicectomie, 

- dans la MC : il existe des fistules, stenoses, l'anus est 
frequemment touche, les lesions sont de la bouche a l'anus, 
discontinues. Le tabac augmente le risque de poussee. Le 
risque de cancer colique est plus important dans la RCH, de 
meme que le risque de cirrhose biliaire primitive et de 
cholangiocarcinome ; 

• paracliniques : 

- histologiquement, l'atteinte dans la RCH concerne la 
muqueuse et la sous-muqueuse, alors que l'atteinte est 
transmurale dans la MC (d'ou les fistules, stenoses). II peut 
y avoir des granulomes epithelioi'des sans necrose caseeuse 
dans la MC (avec necrose caseeuse dans la tuberculose), 

- on retrouve des pANCA dans la RCH, et des ASCA dans la MC, 

- rechercher systematiquement une atteinte de tout le tractus 
digestif dans la MC. 



References : 

HAS 2008 - Maladie de Crohn - ALD 24 
HAS 2008 - Rectocolite hemorragique - ALD 24 
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Transplantation d'organes 



Objectifs : Expliquer les aspects epidemiologiques et les resultats 

des transplantations d'organe et I 1 organisation administrative. 

Expliquer les principes de choix dans la selection du couple donneur 
receveur et les modalites de don d'organe. 

Argumenter les principes therapeutiques et les modalites de surveillance 
d'un sujet transplante. 

Argumenter les aspects medico-legaux et ethiques lies 
aux transplantations d'organes. 



Points des 

■ Le nombre de transplantations augmente chaque annee, mais le nombre 
de patients sur liste augmente egalement. 

■ Le donneur doit etre en etat de mort encephalique, diagnostic clinique et 
paraclinique. 

■ Le groupe sanguin ABO doit etre identique entre le donneur et le 
receveur. 

■ La surveillance des patients transplants est bien entendu a vie, avec des 
controles reguliers de I'efficacite et de la tolerance des immunosuppres- 
seurs et des depistages organises (cutanes). 

Donner les principales donnees epidemiologiques 
des transplantations de foie et de rein 

► 4 945 greffes d'organe en 2011, dont 2 976 reins, 1 1 64 foies. 

► Les autres organes greffes sont par ordre decroissant : coeur, poumons, 
pancreas, cceur-poumons, intestin. 

► Environ 10000 patients sont inscrits sur liste d'attente de greffe en France, 
dont 940 en attente de greffe hepatique. 

► La mediane d'attente d'un organe est de 6,6 mois pour un foie, 22,3 mois 
pour un rein. 

► Plus de 40000 personnes vivent avec un organe transplante en France. 

Comment confirmez-vous qu'un patient est en etat 
de mort cerebrale? 

Definition de I'etat de mort cerebrale : « destruction irreversible de I'en- 
semble des fonctions cerebrales chez un sujet a cceur battant». 

Pour le confirmer : 

► clinique : 

♦ coma areactif, stade IV 

Hepato-gastro-enterologie 

© 2013 Elsevier Masson SAS. Tous droit reserves 
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♦ abolition de toils les reflexes du tronc cerebral 

♦ absence de ventilation spontanee apres I'epreuve d'hypercapnie 

► paraclinique, un des examens suivants : 

♦ deux electroencephalogrammes nuls, non reactifs, pendant 30 minutes 
et effectues a 4 heures d'intervalle 

♦ angiographie cerebrale (angio-TDM cerebrale) objectivant I'arret de la 
perfusion des quatre axes vasculaires cerebraux 

Quelles sont les caracteristiques du donneur et du 
receveur qui doivent etre communes pour pouvoir 
effectuer une transplantation d'organe? 

► Groupes sanguins ABO identiques. 

► Systeme HLA le plus proche possible entre les deux patients. 

► Absence d'Ac anti-HLA chez le receveur ( cf . cross-match dans le « Mot du 
conferencier»). 

► Dans la mesure du possible : age, taille, poids, serologies (CMV) les plus 
proches possibles (surtout pour les transplantations cardiopulmonaires). 

Quelles sont les principales indications de greffe 
du foie et de rein ? 

Indications de transplantation hepatiques : 

► cirrhose alcoolique compliquee, severe (Child C) 

► cirrhose virale B ou C 

► carcinome hepatocellulaire 

► maladies cholestatiques chroniques : cirrhose biliaire primitive, cholangite 
sclerosante 

► hepatites fulminantes 

► certaines maladies metaboliques au stade de cirrhose (Wilson, 
hemo-chromatose...) 

Indications de transplantation renale : 

Toute insuffisance renale chronique terminale, avant ou apres avoir com- 
mence la dialyse. 

Quels sont les differents types de rejet? 

Donner les principaux traitements utilises en France 
pour eviter chacun d'eux 

Rejet hyper-aigu : 

► presence d'Ac anti-HLA chez le receveur 

► pas de traitement curatif, il faut done faire systematiquement un cross- 
match juste avant la greffe pour depister des Ac anti-HLA chez le receveur 

Rejet aigu : 

► immunisation de I'hote contre le donneur, met en jeu I'immunite cellulaire 

► survient dans les premiers mois apres la greffe, ou a tout moment si arret 
du traitement immunosuppresseur 
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► traitement par intensification du traitement immunosuppresseur : bolus 
de methylprednisolone 

Rejet chronique : 

► etiologie immunologique (reconnaissance indirecte : les cellules 
dendritiques du receveur presentent des molecules HLA du donneur 
grace a leurs propres molecules HLA aux lymphocytes T4) 

► probablement d'autres mecanismes mal connus rentrent en jeu (HTA, 
toxicite medicamenteuse...) 

► prevention par un traitement immunosuppresseur adapte : agent 
anticalcineurine (ciclosporine A, tacrolimus), antiproliferatif (azathioprine) 
et corticoides qui seront utilises a la dose la plus faible possible 

Quelles sont les principales complications 
apres une greffe de rein et de foie? 

Complications communes : 

► rejet hyper-aigu, aigu, chronique 

► infectieuses : pneumopathies, pneumocystose, infections virales : CMV, 
EBV... infections fongiques 

► syndromes lymphoproliferatifs et cancers : Burkitt, Kaposi, cancers 
cutanes... 

► complications cardiovasculaires 

► liees aux medicaments immunosuppresseurs : HTA, diabete, insuffisance 
renale 

Complications renales : 

► thrombose vasculaire renale 

► complications urologiques rares 

► necrose tubulaire du greffon, liee a une ischemie prolongee 

► recidive de la maladie renale 

► insuffisance renale liee aux medicaments immunosuppresseurs 
Complications hepatiques : 

► non-fonctionnement primaire du greffon 

► thrombose de I'artere hepatique 

► complications biliaires : fistules biliaires ++ 

Quels sont les principaux aspects ethiques et legaux 
en vigueur en France? 

► Consentement presume. 

► Gratuite. 

► Anonymat du don. 

► LAgence de biomedecine : 

♦ gere la liste d'attente des greffons 

♦ gere la logistique de prelevement et attribue le greffon a un malade 

♦ gere la tragabilite du prelevement et de la greffe 

♦ tient le registre de refus 



Transplantation d'organes 
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Le mot du conferencier 

• Les chiffres d'epidemiologie sont ceux publies par l'Agence de 
biomedecine, reactualises chaque annee. 

• La mediane d'attente est bien evidemment plus longue pour le 
rein, car les malades peuvent attendre grace a l'hemodialyse, 
alors que s'ils ne regoivent pas de greffon hepatique, ils 
decederont (240 candidats a la greffe hepatique sont decedes 
en 2011). 

• Les reflexes du tronc cerebral a rechercher sont : 

- reflexe fronto-orbiculaire (fermeture de la paupiere 
lorsqu'on tapote sur la pointe mediale de l'os frontal) ; 

- reflexe oculo-cephalogyre (mouvement des yeux dans le 
sens inverse du mouvement donne a la tete) ; 

- reflexe photomoteur; 

- reflexe corneen (fermeture de la paupiere quand on touche 
la cornee) ; 

- reflexe masseterien (contraction du masseter lors de la 
percussion mentonniere) ; 

- reflexe oculo-cardiaque (ralentissement cardiaque lors de la 
compression des globes oculaires). 

• L'absence de ventilation spontanee se fait par l'epreuve 
d'hypercapnie : on laisse le patient sans assistance respiratoire 
(done il ne respire pas) et on attend qu'il soit entre SO et 
60mmHg de PC0 2 avant d'affirmer qu'il n'y a pas de 
mouvement respiratoire spontane. 

• Les EEG doivent etre realises sans hypothermie et a distance 
de l'arret des depresseurs du systeme nerveux central 
(sedatifs). 

• L'indication de transplantation dans les hepatites fulminantes 
est : facteur V < 20 % et encephalopathie hepatique. 

• Pour la transplantation renale, les indications sont tres 
nombreuses, mais seulement 30 % des patients n'ont pas de 
contre-indication a cette transplantation. 

• Le cross-match est la recherche d'anticorps anti-HLA chez le 
receveur. Ils apparaissent apres une transfusion sanguine, une 
grossesse ou apres une autre transplantation. Ils sont une 
contre-indication a la transplantation, qui se solderait par un 
rejet hyper-aigu. 

• Les complications les plus frequentes sont infectieuses. 

• Les protocoles d'immunosuppression ne sont surtout pas a 
connaltre. II faut que vous ayez entendu parler de ces 
produits, mais jamais on ne vous demandera de prescrire un 
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protocole d'immunosuppression : ces protocoles changent tres 
rapidement et dependent de l'age, de l'organe greffe, de la 
nature et de l'etat du greffon, des comorbidites... 

• Le traitement d'entretien s'allege au fil du temps : en pratique, 
une bitherapie est souvent utilisee. 



Mots-des 



Greffe Etat de mort encephalique 

Rejet Cross-match 
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Tumeurs du colon et du rectum 



Objectifs : Diagnostiquer une tumeur du colon et une tumeur du rectum. 

Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Points des 

■ C'est une maladie de I'adulte age (age median au diagnostic de 70 ans), 
mais elle peut survenir chez des patients jeunes, principalement dans le 
cadre de predisposition genetique. 

■ La coloscopie et I'examen anatomopathologique des lesions biopsiees 
permettent de faire le diagnostic de cancer colorectal. 

■ La chirurgie est le traitement de reference pour les cancers coliques, et est 
eventuellement precedee de radiochimiotherapie pour les cancers du bas 
et moyen rectum. 

■ La chimiotherapie peut etre prescrite pour diminuer le risque de recidive 
apres resection curative chez des patients avec une tumeur N+, ou bien 
pour augmenter la qualite de vie et la survie globale chez des patients 
avec une atteinte metastatique. 

■ Le suivi est a vie, initialement de fa^on tres rapprochee, clinique et para- 
clinique. 

Comment faites-vous le diagnostic 
d'une tumeur colorectale? 

Terrain : 

► patient age, souvent plus de 70 ans 

► antecedents familiaux ou predisposition familiale : polyadenomatose 
familiale, syndrome de Lynch... 

► maladie inflammatoire chronique de I'intestin (RCH > Crohn) 

Clinique : 

► parfois asymptomatique, decouvert lors d'un examen de depistage 

► douleurs abdominales, rectorragies ou melena, troubles du transit 

► toucher rectal decouvrant une masse rectale ou des signes de carcinose 
peritoneale 

► syndrome rectal dans les tumeurs rectales 

► alteration de I'etat general, perte de poids 

► decouverte de metastases, notamment hepatiques, devant une hepato- 
megalie 

Biologie : 

Aucun examen biologique ne permet de faire le diagnostic de cancer 

colorectal. 

Hepa to-gastro-en terologie 

© 2013 Elsevier Masson SAS. Tous droit reserves 
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Autres examens complementaires : 

► COLOSCOPIE +++ ( ifi ) : qui doit etre totale, chez un patient bien prepare. 
Permet de decouvrir la ou les lesions, leur emplacement +++, leur taille, 
leur morphologie, I'aspect stenosant, et surtout de faire des BIOPSIES 
pour examen anatomopathologique ( A ) (classiquement adeno- 
carcinome lieberkhunien) 

► Le coloscanner : pas recommande, en France, en 2012, en 1 re intention, 
a faire seulement si coloscopie impossible (contre-indication ou realisation 
impossible) 

Quels examens complementaires demandez-vous 
apres le diagnostic d'une tumeur colorectale? 

Bilan d'extension locoregional : 

► echoendoscopie et/ou I'lRM dans les tumeurs rectales (bas et moyen 
rectum) sont recommandees : usT, usN 

► le scanner abdominal dans les tumeurs coliques : extension aux organes 
de voisinage, adenopathies regionales 

Bilan d'extension a distance : 

► la TDM thoraco-abdominopelvienne permet de recherche des metastases 
dans differents organes : foie, peritoine, poumons, os... 

► la radiographie pulmonaire et I'echographie abdominale egalement, 
mais avec une sensibilite et une specificite inferieures 

► scintigraphie osseuse et TDM cerebrale seulement si point d'appel 
clinique 

► TEP-scan : dans certaines circonstances seulement 
Bilan biologique a la recherche de complication : 

► NFS, plaquettes, TP 

► bilan hepatique complet, LDH 

► ionogramme sanguin et creatinine, albuminemie 

Bilan biologique a la recherche de facteurs de mauvais pronostic : 

► ACE, LDH, PAL, leucocytes, CRP 

Quelle est votre strategic therapeutique 
d'un cancer localise? 

Traitement decide en REUNION DE CONCERTATION PLURIDISCIPLINAIRE 
+++ (il^) : 

► si pas de contre-indication operatoire, apres avoir informe le patient et lui 
avoir remis un plan personnalise de traitement 

► chirurgie colique d'emblee avec curage ganglionnaire etendu et envoi de 
la piece operatoire en anatomopathologie ( A ) 

► si lesion du bas ou moyen rectum > T2 ou N+, indication a une 
radiochimiotherapie avant la chirurgie (protectomie avec exerese totale 
du mesorectum) 

► surveillance a vie, chimiotherapie adjuvante pendant 6 mois en fonction 
des resultats anatomopathologiques (cf. Mot du conferencier) 



Tumeurs du colon et du rectum 
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Quelle est votre strategic therapeutique chez 
un patient presentant un cancer metastatique? 

Traitement decide en REUNION DE CONCERTATION PLURIDISCIPLINAIRE 

+++ (iik) ; 

► consultation d'annonce pour expliquer le traitement et remettre le plan 
personnalise de traitement au patient 

► toujours evaluer la resection chirurgicale complete des lesions avec un 
chirurgien, eventuellement apres chimiotherapie premiere 

► possibility egalement de traitements locaux de type radiofrequence 

► si pas de possibility de resection ou si necessity de diminuer ia taille des 
lesions : chimiotherapie apres information des risques, effets secondaires, 
benefices et buts de ce traitement : LV5FU2, FOLFOX, FOLFIRI, associe ou 
non a une biotherapie : bevacizumab, cetuximab ou panitumumab 

Quel est le suivi de votre patient pendant 
et apres le traitement de son cancer colorectal ? 

Surveillance rapprochee, initialement tous les 2 ou 3 mois avec : 

► examen clinique complet : examen abdominal a la recherche de 
metastases ou, si elles sont connues, pour evaluer leur evolution, toucher 
rectal a la recherche de signe de carcinose peritoneale, amelioration ou 
aggravation des douleurs... 

► examens complementaires : ACE, TDM thoraco-abdomino-pelvienne ou 
radiographie pulmonaire et echographie abdominale (moins 
performantes) tous les 2-3 mois pendant le traitement, puis tous les 
3 mois pendant 3 ans, et tous les 6 mois pendant 2 ans, puis de fagon 
annuelle apres traitement a visee curative 

► coloscopie : si coloscopie pre-operatoire incomplete, controle a 6 mois, 
puis a 2-3 ans, puis tous les 5 ans si elles sont normales. Si la coloscopie 
pre-operatoire etait complete, un controle a 2-3 ans est recommande, 
puis tous les 5 ans si elles sont normales 

Ce suivi sera a vie, tous les 3 mois pendant 3 ans, puis tous les 6 mois pen- 
dant 2 ans, puis de fafon annuelle. 

Quelle est la classification TNM des cancers colorectaux? 

T : tumeur primitive : 

► Tx : tumeur primitive non evaluable 

► TO : pas de tumeur primitive decelable 

► Tis : carcinome in situ : tumeur intra-epitheliale ou envahissant la lamina 
propria 

► T1 : tumeur envahissant la sous-muqueuse 

► T2 : tumeur envahissant la musculeuse 

► T3 : tumeur envahissant la sous-sereuse ou le tissu pericolique ou le tissu 
perirectal (non peritonealise) 

► T4 : tumeur perforant le peritoine visceral et/ou envahissant directement 
d'autres organes ou structures 
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♦ T4a : tumeur perforant le peritoine visceral 

♦ T4b : tumeur avec envahissement direct d'autres organes ou structures 

N : adenopathies regionales : 

► Nx : ganglions lymphatiques regionaux non evaluables 

► NO : pas de metastase ganglionnaire lymphatique regionale 

► N1 : metastases dans 1 a 3 ganglions lymphatiques regionaux 

♦ Nla : metastase dans 1 ganglion lymphatique regional 

♦ Nib: metastases dans 2 ou 3 ganglions lymphatiques regionaux 

♦ NIc : depots tumoraux dans la sous-sereuse, ou le tissu mou pericolique 
ou perirectal non peritonealise sans metastase ganglionnaire lympha- 
tique regionale 

► N2 : metastases dans 4 ganglions lymphatiques regionaux ou plus 

♦ N2a : metastases dans 4 a 6 ganglions lymphatiques regionaux 

♦ N2b : metastases dans 7 ganglions lymphatiques regionaux ou plus 
M : metastases a distance : 

► MO : pas de metastase a distance 

► Ml : metastase(s) a distance 

♦ Mia : metastase(s) limitee(s) a un organe (sauf le peritoine) 

♦ Mlb : metastases dans plus d'un organe ou dans le peritoine 




Le mot du conferencier 

• Cancer digestif le plus frequent : environ 40000 cas par an en 
France, plus d'un million dans le monde. 

• La coloscopie est bien entendu l'examen qui decouvrira la 
lesion, mais c'est l'anatomopathologie qui confirmera le 
diagnostic de cancer colorectal. 

• II existe un depistage national de cancer colorectal, de 50 a 
74 ans avec le test Hemoccult II®. Son principe est de recher- 
cher du sang dans les selles. Tous les deux ans, les personnes 
de cette tranche d'age sans antecedent ni symptomatologie 
clinique devraient faire ce test qui, s'il est positif, doit faire 
faire pratiquer une coloscopie. 

• La chirurgie est le seul traitement curatif de la lesion primi- 
tive. Comme dans tout cancer, le traitement doit avoir ete 
decide en reunion de concertation pluridisciplinaire. 

• Les protocoles de chimiotherapies sont a connaitre, mais leurs 
indications et leur place dans la strategic therapeutique sont 
du domaine du specialiste. 

• La classification TNM est celle de l'UICC, version 2009. Elle a 
bien entendu une forte valeur pronostique. 



Tumeurs du colon et du rectum 
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• La radiochimiotherapie dans les cancers du rectum est 
recommandee pour les tumeurs du bas et moyen rectum et 
permet une diminution du risque de recidive locale. Elle n'a 
pas (sauf cas extremement particulier) d'indication dans les 
tumeurs coliques. 



Mots-des 



Coloscopie 

Adenome 

Adenocarcinome lieberkhunien 
Chirurgie colorectale 



Radiochimiotherapie 

Chimiotherapie 

Biotherapie 

TDM thoraco-abdomino-pelvienne 
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Tumeurs du foie, 
primitives et secondaires 



Objectif : Diagnostiquer une tumeur du foie primitive et secondaire. 



Points des 

■ Apport de I'imagerie et de la vascularisation des lesions. 

■ Bilan etiologique complet a la recherche d'un primitif avant de faire la 
PBH. 

■ Traitements en fonction de I'etiologie, du nombre et de la localisation des 
lesions. 

Comment faites-vous le diagnostic d'une tumeur 
du foie ? 

Terrain : 

► cancer connu 

► cirrhotique connu, > 55 ans, homme, cirrhose evoluee 

► parfois, ce sont les metastases qui font decouvrir la tumeur primitive 

Histoire de la maladie : 

► decouverte lors du bilan de surveillance d'un cancer 

► decouverte lors du bilan de depistage du carcinome hepatocellulaire 
(CHC) chez un cirrhotique connu 

► alteration de I'etat general, hepatalgies, hepatomegalie faisant pratiquer 
une echographie abdominale qui decouvre les lesions 

Clinique : 

► alteration de I'etat general 

► hepatalgies, sensation de pesanteur dans I'hypochondre droit 

► hepatomegalie nodulaire, dure 

► syndrome paraneoplasique : fievre, prurit 
Examens complementaires : 

► a-fcetoproteine +++ 

► marqueurs tumoraux : ACE, CA 1 9-9, CA 1 5-3, PSA... 

► echographie abdominale +++, TDM ou IRM 
Signes de gravite : 

► alteration massive de I'etat general 

► fievre importante 

► masse tumorale superieure a 50% du parenchyme hepatique, extension 
vasculaire 



Hepato-gastro-enterologie 
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► a-fcetoproteine > 1 000 pg/L, hyperleucocytose, cholestase importante, 
ictere 

► evolutivite rapide sur I'imagerie 

Complications : 

► necrose tumorale : fievre, douleurs, syndrome inflammatoire. Necrose sur 
la TDM hepatique 

► insuffisance hepatique terminale par destruction du parenchyme 
hepatique : TP etfacteur V effondres, ictere, hypoalbuminemie... 

► compression et stenose des voies biliaires : angiocholite 

► douleurs 

Quel bilan faites-vous devant une tumeur hepatique? 

A visee diagnostique : 

► a-foetoproteine 

► TDM helicoidale avec acquisition arterielle, parenchymateuse et portale : 

♦ CHC : nodule hypervascularise au temps arteriel precoce, avec lavage 
tardif ( wash-out ) 

♦ tumeur secondaire : lesion hypodense, se rehaussant mal apres 
injection de produit de contraste 

► IRM CHC : hyperintense en T2, variable en T1, rehaussement important 
apres injection de gadolinium au temps arteriel, hypo-intense au temps 
portal 

► echographie de contraste : met bien en evidence la vascularisation 
arterielle et le wash-out 

► ± PBH 

A visee etiologique : 

► recherche de signes evocateurs de cirrhose si celle-ci n'est pas connue : 

♦ NFS, bilan hepatique complet, TP, albuminemie, EPP, glycemie, bilan 
lipidique, bilan martial, Ag HBs, Ac anti-HBs, Ac anti-HBc, Ac anti-VHC, 
echographie abdominale(dysmorphie hepatique, signes d'hypertension 
portale), ± PBH, ± FibroTest®/ActiTest® 

► recherche d'un cancer primitif si celui-ci n'est pas connu : 

♦ TDM thoraco-abdomino-pelvienne 

♦ EOCD et coloscopie 

♦ ACE, CA 19-9, CA 15-3, PSA (en fonction des points d'appel) 

♦ biopsie d'une metastase hepatique, si celle-ci est plus accessible que la 
tumeur primitive pour avoir une preuve histologique (tumeur 
pancreatique, pulmonaire...) 
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Bilan d'extension du CHC : 

► locoregionale : 

♦ scanner abdominal avec injection de produit de contraste : 
morphologie tumorale, vascularisation portale et sus-hepatique, 
adenopathies hilaires. Permet le calcul du volume hepatique 

► a distance : 

♦ scanner thoraco-abdomino-pelvien : metastases ganglionnaires, 
viscerales ou osseuses 

♦ a-foetoproteine 

♦ scanner cerebral et scintigraphie osseuse seulement si point d'appel 
clinique 

A la recherche de complications : 

► echographie ou TDM abdominale avec injection de produit de contraste 
pour rechercher une necrose tumorale 

► TP, albuminemie, bilirubinemie pour rechercher une insuffisance hepatique 

► echographie abdominale pour rechercher une compression des voies biliaires 

Bilan pretherapeutique : 

Evaluation de la gravite et de I'activite de la cirrhose : 

► TP, albuminemie, bilan hepatique complet, score de Child Pugh 

► signes d'hypertension portale : EOGD, echographie abdominale 

► recherche de maladies associees : cancer ORL, insuffisance cardiaque 
alcoolique... 

► a-foetoproteine 

Quels sont les criteres diagnostiques du CHC? 

► Cas le plus facile : ponction biopsie d'un nodule hepatique : examen 
histologique. 



Tumeurs du foie, primitives et secondaires 
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► Decouverte d'un nodule hepatique chez un cirrhotique connu (figure 1 ) : 




Figure 7 : Decouverte d'un nodule hepatique chez un cirrhotique connu 
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3 Le mot du conferencier 

^ • Le CHC n'est jamais tombe lors d'un dossier d'internat ou 
d'ENC. Des metastases sont deja tombees, parfois le cancer 
primitif etait connu, parfois non. 

• Le probleme du CHC, c'est qu'il survient dans la majorite des 
cas sur un foie malade. On a done deux maladies 
independantes : le CHC et la cirrhose, ce qui complique 
fortement la prise en charge therapeutique. 

• Dans le cadre du depistage du CHC, un dosage de 
l'a-foetoproteine et une echographie abdominale doivent etre 
demandes tous les 6 mois. 

• De maniere generate, la surveillance d'un cancer est souvent 
trimestrielle puis semestrielle apres quelques annees et 
annuelle apres 5 ans. La surveillance est a VIE. 

• Le wash-out signifie que le produit de contraste part tres 
rapidement de la tumeur, a tel point qu'elle devient hypodense 
au temps portal par rapport au parenchyme hepatique sain. 

• Cette hypervascularisation arterielle precoce tient au fait que 
le CHC a une vascularisation provenant de l'artere hepatique, 
alors que le foie non tumoral a une vascularisation 
majoritairement portale. 

• L'image typique d'un CHC sur le scanner ou 1'IRM est le 
caractere hypervacularise au temps arteriel et le wash-out. 

• Le traitement du CHC n'est pas au programme... Pour 
memoire, le traitement curatif (rare dans le CHC) comprend la 
transplantation hepatique dont les indications sont guidees par 
les criteres de Milan (nodule de moins de 5 cm ou trois nodules 
de moins de 3 cm), la resection (si la fonction hepatique la 
permet) et la destruction percutanee (radiofrequence). Le taux 
de recidive locate est eleve apres ces deux dernieres methodes. 
Le traitement palliatif comprend la chimio-embolisation, la 
chimiotherapie systemique, et les biotherapies comme le 
sorafenib. La radio-embolisation est en cours d'essai en France. 

• Le traitement des metastases hepatiques est traite dans le 
chapitre correspondant au cancer primitif. 



Mots-cles 



Carcinome hepatocellulaire 
Metastase hepatique 
a-feetoproteine 
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Tumeur du pancreas 



Objectif : Diagnostiquer une tumeur du pancreas. 



Points des 

■ Evolution souvent insidieuse avec developpement des symptomes a un 
stade avance. 

■ Bilan d'extension par TDM thoraco-abdomino-pelvienne. 

■ Diagnostic histologique par echoendoscopie ou ponction biopsie d'une 
metastase. 

Comment faites-vous le diagnostic de cancer 
du pancreas? 

Terrain : 

► 70 ans, tabagique 

► antecedent familial 

► pancreatite chronique 

Histoire de la maladie : 

► symptomes tardifs (decouverte de la maladie a un stade souvent avance) 

► asymptomatique ou alteration de I'etat general souvent importante, 
amaigrissement 

Clinique : 

► douleurs de type pancreatique 

► ictere 

► pancreatite aigue 

Examens complementaires : 

► biologie : aucun examen biologique ne confirme le diagnostic 

► imagerie : 

♦ TDM abdominale avec injection de produit de contraste : signes 
directs (masse focale hypodense apres injection) ou indirects (dilatation 
biliaire ou du canal de Wirsung en amont, adenopathies) 

♦ echoendoscopie : en seconde intention, si le scanner n'est pas possible 
(allergie, insuffisance renale) 

Signes de gravite : 

► alteration de I'etat majeure 

► ictere flamboyant 
Complications : 

► denutrition 

► stenose digestive ou biliaire 



Hep a to-gastro-en terologie 
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► thrombose veineuse profonde : un des cancers solides les plus 
thrombogenes 

► diabete 

Detailler votre prise en charge a visee diagnostique 

Bilan d'extension : 

► extension locoregionale : 

♦ TDM abdominale, bilan d'extension tumorale : envahissement 
vasculaire +++ 

♦ echoendoscopie : si la tumeur parait resecable sur la TDM, permet la 
realisation de biopsies 

► extension a distance : 

♦ TDM thoraco-abdomino-pelvienne avec injection de produit de 
contraste : metastases hepatiques, pulmonaires, ganglionnaires, car- 
cinose peritoneale 

Bilan pour le diagnostic : 

► confirmation du diagnostic de cancer : confirmation HISTOLOGIQUE 

► si la tumeur parait operable : laparotomie et exerese carcinologique de la 
tumeur 

► si doute ou si tumeur non operable : ponction biopsie de la tumeur lors 
de I'echoendoscopie ou d'une metastase, notamment hepatique, sous 
echographie 

Surveillance apres traitement curatif ou palliatif : 

Tous les 3-4 mois pendant 5 ans puis tous les ans, a vie : 

► examen clinique complet 

► NFS, plaquettes, bilan hepatique 

► marqueurs tumoraux sanguins pour le suivi : CA 1 9-9, ACE 

► scanner thoraco-abdomino-pelvien 




Le mot du conferencier 

• Cette question est relativement courte, mais se marie tres bien 
a une question traitant de la prise en charge des soins 
palliatifs ou de la douleur. 

• Pas de piege particulier, le diagnostic est souvent facile. 

• Cancer dont la frequence est en constante augmentation : 
plus de 9000 cas/an en France en 2011 (Reseau Francim) avec 
une survie a 5 ans inferieure a 5 %. Aucun test de depistage. 

• Attention a une petite chose : si vous avez un patient avec un 
cancer du pancreas, pensez a bien l'anticoaguler preventive- 
ment (si pas de contre-indication et en surveillant plaquettes 
et creatinine) tout au long du dossier, et meme s'il vient pour 
une pathologie autre. 



Tumeur du pancreas 
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• Les marqueurs ne sont bien sur pas specifiques, mais faits en 
pratique, surtout pour le suivi de la maladie. Ce ne sont pas 
des elements diagnostiques +++ (figure 2). 



Decision pre-therapeutique 




Figure 2 : Decision pre-therapeutique en cas de cancer du pancreas 



Trois mots sur le traitement (pas au programme theoriquement) : 

• si possible : traitement chirurgical SI et seulement si pas de 
contre-indication operatoire et SI tumeur resecable (pas 
d'envahissement vasculaire arteriel, pas de metastase) ; 

• sinon traitement palliatif a base de chimiotherapie, plus ou 
moins radiotherapie en fonction de l'extension. Traitement 
endoscopique si stenose biliaire ou digestive (prothese). 

CLASSIFICATION TNM 2009 : 

• tumeur (T) : 

- T1 : tumeur limitee au pancreas inferieure ou egale a 2 cm 
dans son plus grand diametre, 

- T2 : tumeur limitee au pancreas superieure a 2 cm dans son 
plus grand diametre, 
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- T3 : tumeur s'etendant au-dela du pancreas mais sans 
envahir le tronc coeliaque ni l'artere mesenterique 
superieure, 

- T4 : tumeur etendue au tronc coeliaque ou a l'artere 
mesenterique superieure (tumeur primitive non resecable) ; 

• adenopathies (N) : 

- NO : pas de metastase ganglionnaire regionale, 

- Nl : envahissement des ganglions lymphatiques regionaux 

• metastases viscerales (M) : 

- MO : pas de metastase, 

- Ml : presence de metastase(s) a distance; 

• synthese : 

- stade 0 : Tis NO, MO, 

- stade IA : Tl, NO, MO, 

- stade IB : T2, NO, MO, 

- stade IIA : T3, NO, MO, 

- stade IIB : Tl-3, Nl, MO, 

- stade III : T4, tout N, MO, 

- stade IV : Ml quels que soient T et N. 



Mots-cles 



Adenocarcinome du pancreas 
Echoendoscopie 
Pancreatite chronique 
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Hemorragie digestive 



Objectifs : Diagnostiquer une hemorragie digestive. 

Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



Points des 

■ Urgence parfois vitale : mise en condition du malade avec realisation 
urgente du bilan pretherapeutique. 

■ IPP a fortes doses ± traitement vasoactif a debuter avant meme I'endosco- 
pie digestive. 

■ L'endoscopie oeso-gastro-duodenale est I'examen cle du diagnostic et du 
traitement des hemorragies hautes. 

Comment faites-vous le diagnostic? 

Terrain : 

► prise d'AINS ou aspirine +++ 

► homme cirrhotique 

► antecedent d'hemorragie digestive 

► cancer digestif haut ou bas 

Histoire de la maladie : 

► aigue : exteriorisation brutale, souvent impressionnante 

► chronique : symptomes tardifs, lies a I'anemie qui s'installe progressivement 

Clinique : 

► hemorragie haute : 

♦ hematemese : vomissement de sang rouge, parfois associe a du sang 
noir digere 

♦ melena : peut reveler I'hemorragie ou suit presque toujours 
I'hematemese 

♦ rectorragies : hemorragie basse ou lors des hemorragies hautes de 
grande abondance 

► hemorragie basse : 

♦ rectorragies 

♦ melena 

► recherche de signes de cirrhose : hepatomegalie a bord anterieur dur, 
circulation veineuse collaterale, ascite, angiomes stellaires, ictere, 
encephalopathie hepatique 

► inspection de la marge anale : fissure, hemorroides +++ 

► toucher rectal : melena, lesion rectale ( A si oubli ) 

► recherche imperative des signes de gravite (cf. infra ) 



Hep a to-gastro-en terologie 
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Examens complementaires : 

► biologie : 

♦ NFS : anemie 

♦ protidemie, uremie : augmentees 

► imagerie : 

♦ enteroscanner pour localiser une lesion du grele (apres EOCD et 
coloscopie ne trouvant pas de lesion responsable) 

♦ arteriographie dans les rares cas d'hemorragie non retrouvee par 
I'endoscopie ou lors d'une hemorragie cataclysmique pour emboliser 
I'artere qui saigne 

► endoscopie : 

♦ oeso-gastro-duodenale en premiere intention, pose le diagnostic et 
I'etiologie : ulcere, varices oesophagiennes ou autre lesion, ou est 
normale et impose une coloscopie 

♦ coloscopie : apres I'EOCD. Peut trouver une lesion ou attester d'un 
saignement recent en amont du caecum 

Signes de gravite : 

IMPORTANTS +++ 

► signes de choc : tachycardie > 100/min, hypotension < lOOmmHg, 

polypnee, marbrures, confusion, desaturation... 

► troubles de la conscience, sueurs, paleur 

► terrain : cardiopathie +++, cirrhotique 

Complications : 

► choc hemorragique : tachycardie +++, hypotension, marbrures... 

► infection du liquide d'ascite chez un malade cirrhotique 

► inhalation lors d'une hematemese 

► recidive 

Quel bilan faites-vous devant une hemorragie 
digestive ? 

A visee diagnostique : 

► biologie : NFS 

► imagerie : rien en premiere intention : 

♦ enteroscanner a la recherche d'une lesion grelique 

♦ arteriographie pour embolisation arterielle si hemorragie cataclysmique 
non traitee par endoscopie 

► endoscopie : dans tous les cas, sauf si lesion anale responsable du 

saignement : 

♦ endoscopie oeso-gastro-duodenale +++ : ulcere gastrique, duodenal, 
ulceration oesophagienne, varices oesophagiennes ou gastriques, 
cancer gastrique... 

♦ coloscopie apres I'EOGD et preparation colique : en urgence si 
hemorragie massive (rectosigmoidoscopie lors de rectorragies 
abondantes), ou apres preparation le lendemain : tumeur colique 
benigne ou maligne, diverticule, angiodysplasie, rectocolite 
hemorragique, colite ischemique, lesion grelique 



Hemorragie digestive 
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A visee etiologique : 

► biologie : bilan hepatique, TP et facteur V, s'ils sont perturbes, peuvent 
orienter vers une rupture de varices cesophagiennes chez un patient 
cirrhotique 

► EOCD et/ou coloscopie precisent la localisation et la cause du saigne- 
ment 

► imagerie : enteroscanner pour rechercher une lesion du grele en 
2 e intention 

Bilan a la recherche de complications : 

► biologie : 

♦ NFS, plaquettes : severite de I'anemie 

♦ TP/TCA : gravite si troubles de I'hemostase associes 

♦ creatinemie : insuffisance renale aigue 

♦ lactates : augmentes lors d'un choc hypovolemique 

♦ bilan infectieux si fievre ou hypothermie, surtout chez le cirrhotique 

► imagerie : radio pulmonaire, si hematemese, a la recherche d'une 
inhalation 

Bilan pretherapeutique : 

Biologie : CROUPES ABO et RHESUS : deux determinations, RAI +++++ (ilk 
si oubli ) 

Quelle est votre prise en charge? 

Hospitalisation en urgence, en unite de soins intensifs si besoin, urgence the- 
rapeutique, le pronostic vital peut etre engage a tres court terme. 

Mise en condition du malade : 

► repos strict au lit, jambes surelevees 

► pose de deux voies peripheriques de bon calibre 

► oxygenotherapie 

► patient scope si hemorragie abondante 

► AjEUN, pose d'une sonde nasogastrique si hemorragie basse ou si risque 
d'inhalation 

Bilan pretherapeutique en URGENCE : 

NFS, plaquettes, TP/TCA, ionogramme sanguin, creatinine, uree, bilan 
hepatique complet, CROUPES ABO et RHESUS : deux determinations, RAI. 
Traitement etiologique : 

► arret des AINS ou de I'aspirine +++ (ilk si oubli), des anticoagulants si 
possible 

► inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) : omeprazole (Mopral®) IVSE 
apres une dose de charge 

► traitement vasoactif selon le terrain ou si doute sur une rupture de varice 
oesophagienne : 

♦ octreotide, (Sandostatine®) IVSE apres dose de charge 

♦ OU terlipressine (Glypressine®), IVL 

► traitement endoscopique chez un malade stable hemodynamiquement 
(iJk si oubli ) : 
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♦ EOGD : ligature de varices oesophagiennes +++, sclerose d'ulcere, 
pose de clip 

♦ coloscopie dans un second temps : coagulation, clip sur lesion 
Si ces traitements ne suffisent pas, en dernier recours : 

► traitement chirurgical ; gastrectomie partielle d'hemostase 

► sonde de tamponnement de Sengstaken-Blakemore si varices 
oesophagiennes 

Traitement symptomatique : 

► remplissage vasculaire : serum physiologique pour maintenir une PAM a 
80mmHg 

► transfusion sanguine en urgence pour avoir une hemoglobine > 7g/dL 

► erythromycine IVL : 30 a 60 minutes avant I'endoscopie 

► si inhalation ou troubles de la conscience : sedation et intubation 
orotracheale 

► si patient cirrhotique : antibioprophylaxie parfluoroquinolones, ofloxacine 
IV ou norfloxacine per os pendant 7 jours et prevention du delirium 
tremens si alcoolisme chronique 

Prevention des complications de decubitus : 

► pas d'heparine lors de la phase aigue de I'hemorragie sauf indication 
absolue (valve mecanique mitrale) 

► bas de contention, massage des mollets toutes les 2 heures 

► prevention des escarres 

Surveillance : 

► a court terme, recidive de I'hemorragie +++ : 

♦ recidive de I'hematemese 

♦ melena au toucher rectal quotidien 

♦ apparition de signes de defaillance hemodynamique 

♦ NFS toutes les 12 heures au debut puis quotidienne 

♦ EOGD a repeter en fonction de la gravite de I'ulcere gastrique ou 
duodenal, a 4 semaines d'une ligature de varices oesophagiennes 

♦ coloscopie a repeter si recidive du saignement 

► a moyen et long terme : 

♦ absence de recidive d'hematemese ou de melena 

♦ controle de la prise du traitement IPP pendant 4 a 8 semaines (cf. item 290) 

♦ EOGD a 4 semaines si ulcere gastrique +++ pour biopsies 




Le mot du conferencier 

• L'hemorragie peut etre asymptomatique et revelee par les 
symptomes de l'anemie. 

• Une hematemese signe une hemorragie en amont de l'angle 
duodeno-jejunal, au-dessus du 2 e duodenum. 

• Aucun dossier n'est tombe sur les hemorragies digestives 
depuis 1995. Cependant, la encore, un dossier transversal avec 
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ulcere-hemorragie-etat de choc est tres tombable, comme une 
rupture de VO chez un cirrhotique, avec tout le cote « prise en 
charge globale » du cirrhotique. 

L'augmentation de l'uree dissociee d'une augmentation de la 
creatinemie est un bon signe indirect d'hemorragie digestive 
haute. 

L'enteroscanner se fait en 2 e intention, apres EOGD et 
coloscopie normales. II est de plus en plus remplace par le 
couple videocapsule a visee diagnostique, puis enteroscopie a 
double ballon a visee therapeutique, mais dont l'acces est 
assez limite. 

La pose d'une SNG est un grand debat. Pour resumer, si 
l'hemorragie est basse (melena), elle peut, si et seulement si 
elle ramene du sang, orienter vers une cause haute. Si elle ne 
ramene pas de sang, on ne peut rien en conclure (hemorra- 
gie haute terminee?). Done, dans le cas d'hemorragie basse, 
elle peut etre utile. Dans une hemorragie haute, elle n'est 
souvent pas posee, car l'erythromycine avant l'endoscopie a 
une meilleure efficacite pour laver l'estomac et est moins 
invasive. Son seul interet serait d'eviter des inhalations chez 
un patient qui vomit beaucoup. Oubliez les mythes sui- 
vants : « le lavage a l'eau glacee favorise la coagulation », 
ainsi que celui qui dit que «les VO sont une 
contre-indication a la pose d'une SNG». 

La terlipressine a des effets secondaires ischemiques : elle est 
contre-indiquee en cas d'antecedents d'infarctus, de troubles 
du rythme cardiaque, d'arteriopathie des membres inferieurs 
ou d'antecedent d'AVC. ECG obligatoire avant ce traitement. 
La somatostatine n'a que peu d'effets secondaires. 

Les traitements vasoactifs et les IPP sont a demarrer tres 
rapidement, en prehospitalier si possible. En fonction de 
l'etiologie, l'un des deux sera arrete apres l'EOGD. 

Selon le terrain, l'hemoglobine doit etre maintenue a lOg/dL 
(ATCD cardiaques). 

On ne fait l'EOGD que chez un malade stable, avec une 
hemoglobine correcte +++. 

Une anticoagulation si elle est necessaire (EP, TVP...) est a 
reprendre apres controle endoscopique de l'absence de 
recidive a 48 heures du saignement. 

Une EOGD de controle est imperative a 4 semaines du 
saignement d'un ulcere gastrique afin de verifier la 
cicatrisation de l'ulcere et de faire des biopsies ( cf. item 290). 
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Mots-cles 



Hematemese Inhibiteurs de pompe a protons 

Melena Somatostatine 

Endoscopie oeso-gastro-duodenale Ligature de varice oesophagienne 
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Cirrhose et complications 



Objectifs : Diagnostiquer une cirrhose. 

Identifier les situations d'urgence et pianifier leur prise en charge. 
Argumenter / ' attitude therapeutique et pianifier le suivi du patient. 
Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



Points des 

■ Diagnostic clinique (signes insuffisance hepatique, hypertension por- 
tale...), biologique (anomalies bilan hepatique, TP abaisse...) et radio- 
logique (anomalies structure foie...). 

■ Le traitement de la cause de la cirrhose est le seul moyen actuel de dimi- 
nuer revolution de la maladie et la frequence de ses complications. 

■ Les bilans, initial et de suivi, sont tres bien codifies et permettent de depis- 
ter des complications a un stade precoce. 

Comment faites-vous le diagnostic de cirrhose? 

Terrain : 

► homme entre 50 et 60 ans buvant plus de 60g d'alcool par jour (40g 
pour la femme) 

► patient originaire d'une zone a forte prevalence de VHC ou VHB (Asie du 
Sud-Est, Afrique) 

► antecedent familial d'hepatopathie (hemochromatose, maladie de Wilson) 

► syndrome metabolique 

► maladie auto-immune 
Histoire de la maladie : 

► inflammation hepatique chronique (alcool, virus...), entramant des 
lesions de fibrose 

► maladie initialement asymptomatique puis, apres 1 a 10 ans (facteurs 
genetiques, poursuite de I'agression hepatique), decompensation 
cirrhotique et apparition de symptomes 

Clinique : 

► hepatomegalie dure, a bord inferieur tranchant 

► signes d'insuffisance hepatocellulaire : 

♦ angiomes stellaires dans le territoire cave superieur 

♦ erythrose palmaire 

♦ ongles blancs et hippocratisme digital 

♦ hypogonadisme : gynecomastie, depilation, amenorrhee, sterilite 

♦ ictere 

♦ encephalopathie hepatique 
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► signes d'hypertension portale : 

♦ splenomegalie 

♦ ascite 

♦ circulation veineuse collateral 

► asthenie 

► revelation par une complication 
Examens complementaires : 

► biologie : 

♦ bilan hepatique complet : peut etre normal +++. Cytolyse frequente, 
hyperbilirubinemie. Oriente vers une etiologie 

♦ electrophorese des proteines seriques : bloc pS-y, hypoalbuminemie 

► imagerie : 

♦ echographie hepatique et doppler des vaisseaux sus-hepatiques : 
taille, contours bosseles, echostructure homogene ou non, existence 
d'une lesion focale ou non, flux du tronc porte, existence de voies de 
derivation porto-systemiques, presence d'ascite, d'une splenomegalie 

► autre : le diagnostic de certitude est HISTOLOGIQUE, fibrose et 
architecture micronodulaire, ou a I'aide de marqueurs seriques dans des 
cas bien precis 

Signes de gravite : 

Tout signe clinique ou biologique de decompensation et plus particuliere- 
ment : 

► encephalopathie hepatique 

► ascite 

► bilirubinemie totale 

► taux de prothrombine 

► albuminemie 

Ce sont les cinq items du score de Child Pugh, qui evalue la severite de la 
cirrhose. La gravite est croissante avec la valeur de ce score. 

Signes negatifs : 

► pas d'obstruction vasculaire du systeme porte ou des veines sus- 
hepatiques (syndrome de Budd-Chiari) 

► pas d'insuffisance hepatocellulaire isolee (hepatite fulminante), ou 
d'hypertension portale isolee (hyperplasie nodulaire regenerative, 
bilharziose) 

Complications : 

► complications de I'insuffisance hepatique : 

♦ baisse du taux de prothrombine avec baisse du facteur V 

♦ hypoalbuminemie, hypocholesterolemie 

♦ ictere 

♦ encephalopathie hepatique : asterixis puis confusion, puis coma 
hepatique 

♦ perturbations des fonctions sexuelles (perte de la libido, amenorrhee) 

► complications de I'hypertension portale : 

♦ varices oesophagiennes ou gastriques et hemorragie digestive 

♦ leucopenie et thrombopenie liees a I'hypersplenisme 
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► autres complications : 

♦ ascite +++ : la plus frequente. Liee a I'hypertension portale ET a 
I'insuffisance hepatique 

♦ syndrome hepatorenal 

♦ complications infectieuses : frequentes, liees a une defaillance du 
systeme reticuloendothelial 

♦ diabete lie a une insulinoresistance peripherique 

♦ glomerulopathie par depots d'lgA 

♦ carcinome hepatocellulaire : d'ou une surveillance reguliere a vie 

Quel bilan faites-vous devant une cirrhose? 

A visee diagnostique : 

► bilan hepatique compiet : peut etre normal +++. Hyperbilirubinemie, 
cytolyse et cholestase frequentes 

► electrophorese des proteines seriques : bloc fS-y, hypoalbuminemie 

► echographie hepatique et doppler des vaisseaux sus-hepatiques : foie 
dysmorphique a contours bosseles, parenchyme homogene, sans lesion 
focale, tronc porte souvent hepatopete (hypertension portale), 
splenomegalie, voies de derivation systemique, ascite 

► FibroScan® ou FibroTest® en premiere intention si VHC sans comorbidite 
et jamais traite 

► FibroScan® en 1 re intention si co-infection VHC-VIH 

► ponction-biopsie hepatique dans tous les autres cas 
A visee etiologique : 

► alcool : NFS : macrocytose, yCT augmentees, CDT augmentee, ASAT > ALAT 

► virus : 

♦ antigene HBs, anticorps anti-HBs, Ac anti-HBc, si Ag HBs est positif, 
ADN viral 

♦ Ac anti-VHC et si positif : recherche de EARN viral 

♦ serologie VHD si Ag HBs positif 

► hemochromatose : ferritine, coefficient de saturation de la transferrine, 
fer serique 

► NASH : 

♦ bilan lipidique compiet 

♦ glycemie a jeun a deux reprises 

Ces recherches se font de maniere systematique. Si tout est negatif, des 
recherches dans un centre specialise comprendront : 

► hepatopathie auto-immune : Ac anti-LKMI, Ac antimuscle lisse, 
Ac antimitochondrie, facteurs antinucleaires 

► maladie de Wilson : ceruloplasmine diminuee, cupremie diminuee, 
cuprurie augmentee 

► deficit en a-1 antitrypsine 

► doppler des vaisseaux hepatiques pour les maladies vasculaires du foie 

A la recherche de complications : 

► biologie : 

♦ NFS : anemie, leucopenie, thrombopenie 
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♦ TP et facteur V abaisses 

♦ bilan hepatique complet : cytolyse, hyperbilirubinemie mixte 

♦ creatinine et ionogramme urinaire pour rechercher un syndrome 
hepatorenal 

♦ albuminemie, cholesterolemie 

♦ glycemie a jeun : diabete secondaire 

♦ a-foetoproteine pour le carcinome hepatocellulaire 

► imagerie : 

♦ echographie abdominale : ascite, carcinome hepatocellulaire 

♦ endoscopie ceso-gastro-duodenale pour rechercher des varices 
oesophagiennes, gastriques, une gastropathie d'hypertension portale 

Bilan pretherapeutique : 

Aucun n'est necessaire. 

Quels examens vous permettent de faire le diagnostic? 

► La PONCTION BIOPSIE HEPATIQUE qui trouve une fibrose mutilante et 
des nodules hepatocytaires de regeneration. 

► Si hepatite C chronique isolee sans comorbidite et jamais traitee, on peut 
proposer un test non invasif (sanguin ou elastometrique). 

► Si co-infection VHC-VIH, seule I'elastometrie (FibroScan®) est 
recommandee. 

Quelle est votre prise en charge? 

Hospitalisation si besoin en hepatologie. 

Mise en condition du malade : 

► arret de I'alcool total et definitif en prevenant le delirium tremens si 
besoin 

► arret de tous les medicaments hepatotoxiques et adaptation des doses 
des medicaments a metabolisme hepatobiliaire 

Traitement etiologique : 

► arret de I'alcool, vitaminotherapie B1, neuroleptiques si besoin 

► traitement antiviral B ou C en fonction des indications ( cf . item 83) 

► traitement depletif par saignees dans le cadre d'une hemochromatose 
(cf. item 242) 

► regime hypolipidique, hypoglycemique, exercice physique +++ si NASH 

► D-penicillamine si maladie de Wilson 

Traitement symptomatique : 

► renutrition 

► vaccinations contre les virus des hepatites A et B 

► transplantation hepatique en dernier recours 
Prevention des complications de decubitus : 

► prevention des escarres chez ces patients souvent tres denutris 

► heparinotherapie preventive (HBPM) SI TP non abaisse et SI pas 
d'insuffisance renale 
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Surveillance : 

► realite du sevrage 

► apparition de complications : examens clinique et biologique tous les 
6 mois 

► echographie hepatique et a-fcetoproteine tous les 6 mois pour depister 
un carcinome hepatocellulaire 

► EOGD tous les 3 ans si pas de VO, tous les 2 ans si VO de grade 1 . Pas de 
surveillance endoscopique si varices de grade 2 ou 3 

► depistage de maladies associees : ORL, stomatologiques, pulmonaires 




Le mot du conferencier 

• Le diagnostic de certitude est histologique ou avec des moyens 
non invasifs (FibroScan®, FibroTest®...). L'histologie retrouve 
de facon diffuse une fibrose mutilante, une architecture 
nodulaire de regeneration. 

• L'insuffisance hepatocellulaire est due a la baisse de la masse 
hepatocytaire fonctionnelle : baisse des fonctions de synthese 
du foie (albumine, cholesterol, facteurs de coagulation...), 
baisse des fonctions d'epuration et des fonctions biliaires 
(hyperbilirubinemie, ammonium insuffisamment epure...). 

• Le bloc p-y sur l'EPP traduit l'augmentation, dans la cirrhose, 
de la concentration des IgA seriques. 

• Contre-indications de la PBH par voie transparietale : troubles 
de l'hemostase, foie cardiaque, ascite, angiocholite, cholestase 
extra-hepatique et kyste parasitaire. 

• Souvenez-vous des facteurs de la coagulation vitamine K 
dependants (2, 7, 9, 10) qui peuvent etre bas sans insuffisance 
hepatique et du facteur 5, qui ne depend pas de cette vitamine 
et qui signe une insuffisance hepatique. Ainsi, on devra 
demander TP, facteur 5 ET facteurs 2, 7, 9, 10 pour distinguer 
l'etiologie : carence en vitamine K ou insuffisance hepatique. 

• L'ascite entraine beaucoup de complications qui sont traitees 
dans Litem 298. 

• Les techniques non invasives de diagnostic de la fibrose 
permettent de faire le diagnostic de cirrhose chez les patients 
atteints d'hepatite C chronique. Les marqueurs biologiques 
(FibroTest®, FibroMetre® ou HepaScore®) ou l'elastometrie 
(FibroScan®) sont possibles chez ces patients sans comorbidite 
et jamais traites pour leur VHC. Chez les patients co-infectes 
VHC-VIH, seule l'elastometrie (FibroScan®) est recommandee 
en l le intention. 
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• Dans les hepatites auto-immunes (assez rares, 3 % des causes 
de cirrhose en France), les Ac antimuscle lisse recherchent 
l'hepatite auto-immune de type I, les Ac anti-LKMl l'hepatite 
auto-immune de type II, et les Ac antimitochondrie 
recherchent la cirrhose biliaire primitive. 

• L'hospitalisation n'est pas obligatoire dans les cirrhoses non 
decompensees, mais est plus pratique (hopital de jour ou 

de semaine) pour faire le bilan complet. Les patients atteints 
de cirrhoses decompensees doivent bien sur etre hospitalises. 

• Les benzodiazepines ne doivent pas etre utilisees dans la 
prevention du DT. Si vous etes obliges, privilegiez les benzo a 
demi-vie courte (oxazepam) et a dose minimale efficace. 

• Les indications de la transplantation hepatique chez les 
cirrhotiques (environ 1 100 par an en France) sont (HAS, 
2005) : 

- cirrhose alcoolique severe et compliquee, apres sevrage 
effectif; 

- cirrhoses B ou C severes (Child Pugh C) ; 

- carcinome hepatocellulaire de moins de 5 cm ou trois 
nodules de moins de 3 cm; 

- maladie de Wilson, deficit en al-antitrypsine 

ou hemochromatose decompenses au stade de cirrhose. 



Mots-cles 



Alcool 

Intoxication alcoolique 
Hepatite virale 
Insuffisance hepatique 
Hypertension portale 



Ascite 

Score de Child-Pugh 
Ponction biopsie hepatique 
Carcinome hepato-cellulaire 
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Colopathie fonctionnelle 



Objectifs : Diagnostiquer une colopathie fonctionnelle. 

Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Points des 

■ La colopathie fonctionnelle ou syndrome de I'intestin irritable est une 
pathologie tres frequente, survenant souvent sur un terrain psycholo- 
gique particulier, et dont la clinique est extremement variable : diarrhee, 
constipation, ballonnement, douleurs... 

■ Les caracteristiques communes a tous ces troubles sont : 

• I'absence de signes d'alarme; 

• I'absence de symptomes evocateurs d'une organicite sous-jacente; 

• I'evolutivite par periodes, souvent dependantes de facteurs psycho- 
logies ou alimentaires; 

• I'association a d'autres symptomes fonctionnels sans gravite : signes 
digestifs hauts (dyspepsie), cephalees, myalgies, arthralgies... 

■ En cas de doute, il est necessaire d'effectuer des examens complemen- 
taires, mais aucun n'est systematique. 

■ Le traitement repose sur le soutien psychologique, avec information du 
patient quant a la benignite de sa maladie, reassurance; des regies hygie- 
nodietetiques avec en particulier des conseils concernant I'alimentation 
en fonction du type de symptomes, sans imposer de regime restrictif; des 
traitements medicamenteux symptomatiques. 

Comment faites-vous le diagnostic 
de colopathie fonctionnelle? 

Terrain : 

► touche 15 % a 20 % de la population generate, surtout feminine; 
antecedents PSYCHOLOGIQUES, anxiete, evenements de vie stressants 

► physiopathologie multifactorielle : hypersensibilite du tube digestif, 
troubles de la motricite intestinale, profil psychologique 

Histoire de la maladie : 

► evolution CHRONIQUE, aleatoire, par crises de quelques semaines a 
quelques mois 

► debute souvent pendant I'adolescence 

► majoration des crises par le STRESS, amelioration lors des vacances 

Clinique : 

► DOULEURS abdominales, tres variables : 

• spasmes, torsion, brulure... 
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♦ classiquement dans la fosse iliaque gauche, ou region sous-ombilicale 

♦ intensite variable de la simple gene a une douleur intolerable 

♦ horaire diurne +++ 

♦ majorees par la prise alimentaire 

♦ diminuees par remission de selles ou de gaz 

♦ facteur declenchant = evenement stressant 

♦ amelioration pendant les vacances 

► BALLONNEMENT ABDOMINAL : postprandial ou vesperal 

► TROUBLES DU TRANSIT : 

♦ CONSTIPATION : au moins deux des symptomes suivants durant au 
moins trois mois au cours des six mois ecoules (Rome III) : 

• moins de trois selles par semaine 

• selles fermes ou dures 

• efforts de poussee importants pour la defecation 

• sensation d'evacuation incomplete 

• sensation d'obstruction ou de blocage ano-rectal 

• manoeuvres digitales pour faciliter I'evacuation des selles 

♦ DIARRHEE: 

• + de trois evacuations par jour 

• selles tres molles ou liquides, dans plus de 75 % des cas 

• debris alimentaires presents dans les selles 

• selles imperieuses 

• selles matinales ou postprandiales, jamais nocturnes 

• parfois fausse diarrhee du constipe (secretion du rectosigmoide 
secondaire a la stase fecale) 

♦ alternance diarrhee-constipation 

► INTESTIN IRRITABLE : douleur ou inconfort abdominal pouvant etre 
soulage par remission de selles et pouvant etre associe a un changement 
de la frequence et/ou de la consistance des selles 

► signes digestifs hauts : rares. Eructations, regurgitations, lourdeur 
postprandiale, nausees, vomissements... 

► signes extradigestifs : dyspareunies, dysmenorrhee, dorsalgies, fibromyalgie... 

► JAMAIS DE SIGNES D'ALARME : anemie, alteration d'etat general... 
Examens complementaires : 

Aucun examen biologique ou d'imagerie ne permet de faire le diagnostic. 

Signes de gravite : 

Tout signe evoquant une pathologie organique : 

► emission de sang et pus dans les selles 

► douleurs et selles nocturnes 

► amaigrissement, alteration de I'etat general 

► patient age, symptomes recents ou atypiques 

► modification recente de la symptomatologie 

► mauvaise reponse au traitement 
Signes negatifs : 

► pas de sang, de pus dans les selles 

► pas de douleur ou selles nocturnes 
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► etat general conserve 

► symptomatologie chronique et «stable» 

► pas de prise medicamenteuse expliquant les symptomes 

Quel bilan faites-vous devant 
une colopathie fonctionnelle? 

A visee diagnostique : 

Aucun examen biologique ou morphologique ne permet le diagnostic. 

A visee etiologique : 

L'etiologie est inconnue, aucun examen. 

A la recherche de complications : 

Afin D'ELIMINER UNE ORICINE ORGANIQUE : 

► NFS : anemie ferriprive ou inflammatoire 

► CRP : syndrome inflammatoire 

► ionogramme sanguin, creatinine : signes de deshydratation, anomalie 
ionique responsable de constipation 

► calcemie, glycemie 

► TSH : hypo- ou hyperthyroidie 

► IgA antigliadine, IgA anti-endomysium : maladie cceliaque 

► coproculture : non, sauf si diarrhee et sejour en pays endemique, ou prise 
d'antibiotiques 

► parasitologie des selles : non, sauf si diarrhee et sejour en pays endemique 

► ENDOSCOPIE : endoscopie oeso-gastro-duodenale et coloscopie : pas 
systematique, au cas par cas (++ si signes d'alarme) 

Bilan pretherapeutique : aucun. 

Quelle est votre prise en charge? 

Apres avoir elimine une etiologie organique : 

Traitement AMBULATOIRE. Pas de traitement etiologique. 

Traitement symptomatique : 

Triade REGLES HYGIENODIETETIQUES/TRAITEMENT MEDICAMENTEUX/ 
SOUTIEN PSYCHOLOGIQUE. 

A adapter au symptome dominant : 

► si douleur : 

♦ eviter regime riche en fruits, en miel 

♦ antispasmodiques musculotropes : phloroglucinol (Spasfon®) ou 
trimebutine (Debridat®) a la demande 

► si constipation : 

♦ regime riche en fibres (fruits et legumes verts) 

♦ laxatifs inertes : macrogol (Forlax®), lactulose, a dose minimale efficace 
pour avoir des selles molles 

► si diarrhee : 

♦ regime pauvre en residus 

♦ ralentisseurs du transit : loperamide a dose minimale efficace 

♦ pansements intestinaux : argile naturelle (Smecta®) 
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► si ballonnements : 

♦ regime pauvre en fibres 

♦ medicaments a base de charbon (Carbosylane®) 

♦ pansements intestinaux a base d'argile (Smecta®) sauf chez sujets 
constipes 

Dans tous les cas, une prise en charge psychologique chez des patients 
anxieux ou depresses peut etre utile a leur qualite de vie. Ecouter et rassurer 
les patients en leur expliquant le caractere benin de leur maladie, la certitude 
d'absence d'organicite et la possibilite d'amelioration des symptomes. 

Surveillance : 

► observance et efficacite du traitement 

► apparition de SIGNES D'ALARME +++ 



] Le mot du conferencier 

• Le terme colopathie fonctionnelle a ete remplace par le terme 
^ ' troubles fonctionnels intestinaux (TFI), plus exact car les 

troubles ne se limitent pas au colon. 

• Cette pathologie est extremement frequente : 15 a 20 % de la 
population. 

• Des selles ou des douleurs nocturnes orientent vers une 
pathologie organique et dans ce cas, des explorations 
complementaires sont necessaires. 

• C'est une pathologie benigne ne se compliquant pas. 
Cependant, certains points doivent attirer l'attention et faire 
penser a une pathologie organique : ce sont les signes 
d'alarme, comme dans le RGO et la constipation (cf. items 280 
et 300). 

• La coloscopie est souvent prescrite, surtout s'il s'agit d'une 
personne agee, que les symptomes sont recents et evolutifs et 
que des signes d'alarme sont retrouves. 

• La prescription des examens complementaires est une 
question difficile. Chez la plupart des patients, aucun n'est 
necessaire. Cependant, des qu'un petit signe ne rentre pas 
dans la case TFI, il faut prescrire biologie + morphologie et 
endoscopie. D'une fafon generale, chez les patients jeunes, 
avec des symptomes typiques, un examen physique normal, 
une bonne reponse au traitement et un suivi rapproche 
possible, les explorations doivent etre minimales. Dans le cas 
contraire, on pourra etre invasif. 
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• Les criteres de Rome III sont maintenant utilises pour classer 
les TFI. Ils sont tres complets, avec quelques nouveautes : la 
fenetre de temps necessaire pour repondre aux criteres 
diagnostiques : la persistance des symptomes durant au moins 
trois mois au cours des six mois ecoules est maintenant 
requise. Dans le syndrome de l'intestin irritable (IBS), on a 
ajoute comme nouveau critere la presence d'au moins trois 
episodes par mois. 

• Par exemple, syndrome du colon irritable : douleurs ou gene 
abdominales durant au moins trois jours par mois au cours 
des trois derniers mois, debut au moins six mois auparavant 
avec au minimum deux des signes suivants : 

- amelioration apres defecation ; 

- debut avec une modification de la frequence des selles ; 

- debut avec une modification de la consistance et de l'aspect 
des selles. 

• II n'existe pas, en France, de molecule de reference dans le 
traitement des TFI. Ainsi, tous les essais sont faits en se 
comparant a un placebo qui fonctionne dans 40 a 70 % des 
cas! 

• Le traitement suit done le plan suivant, independamment du 
symptome dominant : regime adapte, medicament 
symptomatique, prise en charge psychologique. 



Mots-cles 



Psychologique 

Chronique 

Stress 

Douleurs abdominales 
Ballonnement 
Troubles du transit 
Intestin irritable 



Signes d'alarme 
Eliminer organicite 
Ambulatoire 

Regies hygienodietetiques 
Soutien psychologique 
Traitement medicamenteux 
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Hemochromatose 



Objectifs : Diagnostiquer une hemochromatose. 

Argumenter I'attitude therapeutique et ptanifier le suivi du patient. 



Points des 

■ L'hemochromatose peut entraTner une atteinte polyviscerale avec des 
complications diverses. 

■ La recherche de la mutation C282Y du gene HFE devant une hyperferriti- 
nemie est I'examen de reference pour diagnostiquer la maladie. 

■ Le traitement repose sur les phlebotomies. 

■ La prise en charge des complications est aspecifique, et principalement 
symptomatique. 

Comment faites-vous le diagnostic d'hemochromatose? 

Terrain : 

► patient d'age moyen, d'origine bretonne, antecedents familiaux d'hepa- 
topathie 

► diagnostic clinique chez I'homme plus precoce que chez la femme 
(35 ans versus 45 ans) 

Histoire de la maladie : 

► stade 0 : absence de toute expression phenotypique. Ce stade correspond 
a une phase asymptomatique au sens clinique et biologique 

► stade 1 : augmentation du coefficient de saturation de la transferrine 
(CS-Tf) (> 45 %) sans elevation de la ferritinemie. Ce stade correspond a 
une phase preclinique 

► stade 2 : augmentation du CS-Tf et de la ferritinemie sans atteinte viscerale 
ou metabolique. Ce stade correspond egalement a une phase preclinique 

► stade 3 : augmentation du CS-Tf et de la ferritinemie avec expression cli- 
nique (asthenie, impuissance, signes osteo-articulaires, diabete, hepatopa- 
thie non cirrhotique, troubles du rythme cardiaque, signes dermatologiques) 

► stade 4 : augmentation du CS-Tf et de la ferritinemie avec atteintes 
viscerales pouvant compromettre le pronostic vital (cirrhose, carcinome 
hepatocellulaire, diabete requerant de I'insuline, insuffisance cardiaque) 

Clinique : 

► asthenie 

► hepatomegalie 

► melanodermie, depilation 

► arthralgies 

► hypogonadisme 

► signes d'insuffisance cardiaque et de cirrhose a un stade avance 

Hepato-gastro-enterologie 
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Examens complementaires : 

► biologie : 

♦ recherche de la mutation C282Y du gene HFE +++ 

♦ anomalie du bilan hepatique (cytolyse moderee) 

♦ bilan martial : coefficient de saturation de la transferrine TOUJOURS 
augmente, ferritine et fer serique augmentes 

♦ hypertransaminemie 

♦ hyperglycemie 

► imagerie : IRM hepatique : parenchyme hepatique en hyposignal, 
recherche nodule en hypersignal relatif (a potentiel de degenerescence) 

► autres : la PBH n'est presque plus realisee 

Complications : 

► diabete secondaire : glycemie a jeun, hyperglycemie provoquee par voie orale 

► cirrhose et toutes ses complications : signes d'hypertension portale et 
d'insuffisance hepatocellulaire, cytolyse hepatique, hypoalbuminemie, 
baisse du TP, hyperbilirubinemie..., diagnostic par PBH 

► cardiomyopathie : insuffisance cardiaque, dyspnee, diagnostic par echo- 
cardiographie 

► atteinte antehypophysaire : principalement hypogonadisme : depilation, 
gynecomastie, baisse libido : dosage testosterone 

► osteoporose : osteodensitometrie, surtout chez les femmes de plus de 40 ans 

► carcinome hepatocellulaire : a-foetoproteine et imagerie (TDM, IRM ou 
echographie) 

► chondrocalcinose articulaire secondaire 

Quel bilan faites-vous devant une hemochromatose? 

A visee diagnostique : 

► bilan martial complet : ferritine, coefficient de saturation de la transferrine, 
fer serique 

► recherche de la mutation C282Y ou de celle connue chez le cas temoin 

► IRM hepatique : hyposignal hepatique proportionnel a la surcharge en 
fer, recherche de nodule suspect 

A visee etiologique : 

► recherche de la mutation C282Y du gene HFE 

► recherche de la mutation du cas temoin si elle est connue 

► en 2 e intention, recherche de la mutation H63D si le patient n'est pas 
C282Y +/+ 

Pour rechercher des complications : 

► NFS, plaquettes : polyglobulie 

► glycemie a jeun : hyperglycemie 

► ASAT, ALAT, PAL, 7 GT, bilirubine : cytolyse, hyperbilirubinemie 

► TP, albumine : insuffisance hepatique 

► testosteronemie si signes cliniques 

► echographie hepatique pour rechercher des signes de cirrhose et des 
nodules hepatiques 

► echographie cardiaque : cardiomyopathie, baisse de la FEVC 
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► osteodensitometrie si facteurs de risque associes 

► IRM hepatique ou echographie de contraste si suspicion de carcinome 
hepatocellulaire 

Bilan pretherapeutique : 

► NFS : pas de saignee si anemie 

► ferritinemie : indication a traiter si elle est superieure a 300 pg/L si 
homme, 200 pg/L si femme 

► bilan cardiaque complet : pas de saignee si cardiopathie (ischemique, 
valvulopathie, insuffisance cardiaque) 

Quel examen vous permet de faire le diagnostic ? 

La preuve de la presence de la mutation C282Y du gene HFE, apres consen- 
tement ecrit du patient. La mutation sera presente sur les deux alleles. 

Quelle est votre prise en charge de I'hemochromatose? 

Traitement ambulatoire : 

En hopital de jour, voire meme a domicile dans certaines conditions. 

II n'y a jamais d'urgence therapeutique. 

Traitement etiologique : 

Traitement de la surcharge martiale : 

► traitement depletif = saignees, a debuter quand la ferritinemie est elevee 

► initialement toutes les semaines jusqu'a avoir un taux de ferritine < 50 pg/L 

► puis traitement d'entretien : a adapter a chaque patient pour maintenir 
une ferritinemie stable, < 50 pg/L (tous les 2, 3 ou 4 mois selon le patient) 

La deferoxamine (Desferal®) peut etre utilisee chez les patients qui ont une 
contre-indication aux saignees. 

Traitement symptomatique : 

Le traitement des complications (cirrhose, diabete, hypogonadisme...) n'a 
aucune specificite liee a I'hemochromatose. 

Surveillance : 

► controle de la tolerance de la saignee : malaise hypovolemique, anemie, 
hypotension... 

► controle initialement mensuel de la ferritinemie lors du traitement 
d'induction 

► controle de la ferritinemie toutes les deux saignees lors du traitement 
d'entretien 

► controle de I'hemoglobine avant chaque saignee 

► surveillance en fonction du stade de la maladie : 

♦ stade 0 : examen clinique, bilan martial tous les 3 a 5 ans en fonction 
de I'age du patient 

♦ stade 1 : examen clinique et bilan martial annuels 

♦ stade 2 : examen clinique complet, tolerance des saignees a chaque 
saignee 

♦ stades 3 et 4 : idem stade 2 + bilan hepatique complet et glycemie a 
jeun tous les 6 mois. Recherche d'eventuelles autres complications en 
fonction de la clinique 
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► conseil +++ genetique : 

♦ tous les membres de la fratrie doivent entreprendre un depistage 
biologique et genetique 

♦ recherche de la mutation C282Y du gene HFE et dosage du coefficient 
de saturation de la transferrine et de la ferritinemie 

♦ si patient C282Y +/- : aucun suivi n'est necessaire 

♦ si patient C282Y +/+ : le sujet est malade et les recommandations de 
surveillance sont fonction de sa ferritinemie 



| Le mot du conferencier 

• Un referentiel sur l'hemochromatose a ete publie par l'HAS en 

^ ' 2005. 

• L'hemochromatose est tres transversale : hepatologie, 
endocrinologie, cardiologie et rhumatologie : attention aux 
dossiers ! 

• Pour le diagnostic de l'hemochromatose, la recherche de la 
mutation genetique est indispensable. On ne pose pas le 
diagnostic devant une surcharge en fer seulement. 

• Les rares indications de la PBH sont une ferritine superieure 
a 1000, des transaminases tres elevees... En gros, quand on 
craint une hepatopathie associee. 

• Attention, pour les patients atteints d'hemochromatose et 
diabetiques, le dosage de l'hemoglobine glyquee n'a pas de 
valeur si ceux-ci sont traites par saignees (valeur sous-estimee). 

• Les causes de CCA secondaires sont l'hemochromatose 
et l'hyperparathyro'idie. 

• Les bilans pour rechercher des complications ne se feront que 
si la ferritinemie du patient est elevee (stades 2, 3 et 4). Aucune 
exploration particuliere n'est a faire en dehors de l'examen 
clinique et du bilan martial si elle est normale (stades 0 ou 1). 

• Les saignees sont le traitement de reference. La deferoxamine 
est a utiliser en seconde intention quand le reseau veineux est 
insuffisant, en cas d'anemie ou d'insuffisance cardiaque. 



Mots-cles 



Surcharge en fer 
Maladie genetique 
Mutation C282Y 
Gene HFE 



Hyperferritinemie 

Saignee 

Phlebotomie 
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Pancreatite aigue 



Objectifs : Diagnostiquer une pancreatite aigue. 

identifier les situations d'urgence et pianifier leur prise en charge. 



Points des 

■ Deux tableaux cliniques dans la pancreatite aigue : I'homme d'age moyen 
avec consommation ethylique chronique ou la femme obese de 50 ans 
avec antecedent de colique hepatique. 

■ Le diagnostic est fait sur I'association de douleurs abdominales et d'une 
hyperlipasemie > a 3 N. 

■ Une fois le diagnostic pose, il faut : 

• hospitaliser le patient et le mettre en condition; traitement antalgique 
et jeune ++; 

• evaluer la gravite de I'episode : 

- cliniquement : recherche de defaillance viscerale, 

- biologiquement : score de Ranson, CRP, 

- morphologiquement : TDM et score de Balthazar; 

• rechercher I'etiologie : interrogatoire, examen clinlque, echographie 
ahdominale, calcemie, triglyceridemie; 

• surveiller l apparition de complications : 

- generates : defaillance multiviscerale, insuffisance pancreatique 
exocrine et endocrine, 

- locoregionales : infection de necrose, abces, pseudo-kyste et ses 
complications... 

Diagnostic 

Terrain : 

► homme de 35 ans avec intoxication alcoolique chronique, ou femme 
obese de plus de 50 ans 

► antecedents : pancreatite chronique, traumatisme pancreatique, 
hyperparathyroidie, hypertriglyceridemie familiale, maladie auto- 
immune 

Histoire de la maladie : 

► DOULEURS TYPIQUES brutales, sans prodromes, avec intolerance 
alimentaire 

► si d'origine ethylique : parfois apres alcoolisation massive 

► si d'origine lithiasique : recherche d'antecedents de colique hepatique 



Hepato-gastro-enterologie 
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Clinique : 

► douleurs epigastriques en barre, transfixiantes, irradiant dans le dos, 
intenses, avec position antalgique en chien de fusil, aggravees par la prise 
alimentaire 

► meteorisme, voire defense abdominale 

► vomissements dus a un ileus paralytique 

► attention aux defaillances d'organe (hemodynamique, respiratoire, 
renale...) 

Examens complementaires : 

► biologie : LIPASEMIE> 3N +++. C'est tout pour le diagnostic positif! 

► imagerie : 

♦ TDM abdominale injectee avec coupes fines sur le pancreas, faite de 
preference a 48/72 heures du diagnostic (si doute diagnostique, la 
faire des I'admission) 

♦ echographie abdominale a la recherche d'une lithiase vesiculaire 
bloquee avec dilatation des voies biliaires : indication a une 
sphincterotomie en urgence 

► signes de gravite +++ : 

Pancreatite aigue (PA) grave = PA avec defaillance d'organe ou avec compli- 
cation locale : necrose, abces ou pseudo-kyste : 

♦ clinique : signes cliniques de defaillance d'organe : etat de choc, oli- 
gurie, dyspnee, desaturation, cyanose, CIVD, encephalopathie pan- 
creatique, ictere 

♦ biologie : 

• CRP >150 mg/L a 48 h 

• score de RANSON > 3 

• elevation de la creatinine +++ 

♦ imagerie : la TDM permet de calculer le score de BALTHAZAR modifie 

► signes negatifs : pour eliminer une PA, la mesure du trypsinogene de type 2 
sur bandelette urinaire, si elle est negative, elimine ce diagnostic (rarement 
fait) 

Bilan 

A visee diagnostique : 

► LIPASEMIE ( A si demande d'amylasemie : non specifique et enerve le 
correcteur!) 

► TDM abdominale injectee avec coupes fines sur le pancreas 

A visee etiologique : 

► ETHYLISME (45-50%) : augmentation des yGT, des ASAT, du VGM, des 
triglycerides, de la CDT, anemie 

► LITHIASIQUE (45-50%) : augmentation des ALAT (surtout quand > 3N), 
de la bilirubine totale (en faveur d'une lithiase choledocienne); terrain de 
femme obese 

► metabolique : hypercalcemie > 3 mmol/L, hypertriglyceridemie > 1 0 mmol/L 

► infectieuse : serologie VIH, recherche infectieuse (bacterienne et parasitaire) 

► auto-immune : facteurs antinucleaires... 
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► echographie : plus sensible que le scanner pour trouver une lithiase 
vesiculaire ou choledocienne, une dilatation des voies biliaires 

► en 2 e intention si la cause n'est pas retrouvee et que I'echo est normale, 
on fera une cholangio-pancreato IRM, puis, si elle est normale, une 
echoendoscopie afin de «traquer» le calcul et d'eliminer une petite 
tumeur pancreatique 

A la recherche de complications : 

► CRP> 150 mg/L 

► score de RANSON > 3 : 

♦ JO : age, leucocytes, LDH, ASAT, glycemie 

♦ J2 : hematocrite, uree, calcemie, Pa0 2 , bicarbonates, sequestration 
liquidienne 

► creatinine +++ 

► TDM abdominale injectee faite a 48 h du diagnostic : permet de calculer 
le score de BALTHAZAR modifie. Un score > 4 permet de definir les 
malades a risque et recherche de complications 

► complications : 

♦ locoregionales : ABCES, PSEUDO-KYSTES, INFECTION DE COULEES 
DE NECROSE, compression des organes de voisinage 

♦ generates : defaillance multiviscerale 

♦ insuffisances pancreatiques exocrine et endocrine : STEATORRHEE, 
DIABETE 

Prise en charge 

Mise en condition du malade : 

► HOSPITALISATION en gastro-enterologie; si une defaillance d'organe = 
transfert en reanimation 

► voie veineuse peripherique, A JEUN +++, oxygenotherapie si besoin, 
rehydratation hydro-electrolytique avec apports hydro-sodes importants 
car constitution d'un 3 e secteur, arret de I'alcool et prevention de sevrage 

► surveillance rapprochee, pluriquotidienne 

Bilan en urgence : 

Recherche de complications ( cf . supra). 

Traitement etiologique : 

► A JEUN pour mettre la glande au repos ( Ak ) 

► ARRET DE L'ALCOOL total et definitif, hyperhydratation, vitaminotherapie 
B1, B6, PP; benzodiazepines si besoin f itk 'l 

► si cause biliaire : SPHINCTEROTOMIE endoscopique dans les 72 heures si 
PA grave ou si angiocholite associee; CHOLECYSTECTOMIE a froid, mais 
lors de la meme hospitalisation et avant reprise de I'alimentation +++ 

► traitement etiologique si possible dans les autres cas : traitement d'une 
hypercalcemie (hyperhydratation, biphosphonates), d'une hypertriglyce- 
ridemie (regime, dialyse, fibrates)... 

Traitement symptomatique : 

► ANTALCIE +++ : a adapter a la douleur; utilisation de morphiniques 
frequente 
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► mise a jeun : jusqu'a 48 heures apres I'arret des douleurs dans les PA 
benignes; si PA grave, une NUTRITION ENTERALE HYPERCALORIQUE par 
SNC sera rapidement instauree pendant environ 6 semaines 

► si PA grave : hospitalisation en REANIMATION, monitoring cardio-ten- 
sionnel, ventilation assisteesi besoin, hemofiltration si besoin, remplissage, 
traitement symptomatique de la defaillance d'organe 

► prevention de I'ulcere de stress : inhibiteur de la pompe a protons 

► PAS d'antibioprophylaxie ++++, antibiotherapie pour surinfection des 
coulees de necrose uniquement sur infection documentee (ponction de 
la necrose infectee) 

► si pseudo-kyste symptomatique (surinfection, hemorragie, compression 
d'un organe de voisinage) et si evolution de plus de 6 semaines : drainage 
par voie radiologique, chirurgicale ou endoscopique 

Prevention des complications de decubitus : 

► prevention des escarres 

► kinesitherapie motrice 

► ANTICOAGULATION preventive : heparine de bas poids moleculaire, 
ENOXAPARINE SODIQUE = LOVENOX® sous-cutane : 0,4mL/jour si pas 
de contre-indication et en surveillant creatinine et plaquettes 



■ Le mot du conferencier 

• D'apres la conference de consensus, « l'association douleurs 
abdominales typiques et lipasemie > 3N = PA». 

• Les autres causes beaucoup plus rares sont : iatrogene, 
postoperatoire, post-CPRE ou medicamenteuse (azathioprine, 
antiretroviraux), traumatisme, maladie inflammatoire 
chronique de l'intestin (Crohn et RCH). Aucune cause n'est 
retrouvee dans 10% des cas. 

• Sujet tombe en 2012 avec une pancreatite aigue d'origine 
lithiasique. 

• Par pitie, ne pas demander le dosage de l'amylasemie, qui n'a 
aucun interet et qui enerve tout le monde. 

• Attention, quand on a la CRP > 150, Ranson > 3 et Balthazar 
> 4, cela ne signe pas une PA grave, mais qui peut DEVENIR 
grave. 

• Bien distinguer les PA oedemateuses, benignes, et les 
necrotiques, graves, qui ont un pronostic et un traitement 
vraiment differents. 

• Pour le traitement, mefiez-vous de la defaillance 
multiviscerale, cela doit vous obseder. . . 
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• Ranson = GALLA BOUCHE : 1 point par constante : 

- a l'admission : glycemie > llmmol/L, age > 55 ans, 
leucocytes > 16000, LDH > 350 UI, ASAT > 250 UI; 

- a 48 h : deficit en bicarbonates > 4 mEq/L, Pa0 2 < 60 mmHg, 
elevation uree >1,8 mmol/L, calcemie < 2mmol/L, chute 
hematocrite > 10%, eau sequestree > 6 L. 

• Apres une pancreatite aigue grave, on met une nutrition 
enterale exclusive pendant au moins 6 semaines afin de 
faciliter la cicatrisation pancreatique, avec controle 
tomodensitometrique apres la nutrition. 

• Les causes rares ne sont pas a rechercher de facon 
systematique : on le fera surtout chez le sujet jeune en 
l'absence d'etiologie ou en cas de recidive sans etiologie 
retrouvee. En revanche, il faut toujours traquer l'origine 
lithiasique. 

• II n'est pas necessaire de controler la decroissance de la 
lipasemie apres avoir pose le diagnostic, et il n'y a pas de 
correlation entre la severite de la pancreatite et la lipasemie. 

• Tout episode de pancreatite aigue necessite une hospitalisa- 
tion afin de realiser le bilan etiologique et de permettre une 
surveillance rapprochee. 



References : 

Conference de consensus, Societe nationale franfaise de gas- 
tro-enterologie, 2001 



Mots-cles 
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Pancreatite chronique 



Objectifs : Diagnostiquer une pancreatite chronique. 

Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Points des 

■ Pathologie le plus souvent liee a I'ethylisme chronique apres au moins 
15 ans de consommation continue, survenant en general avant le stade de 
cirrhose. 

■ La pancreatite chronique se manifeste selon 3 phases qui peuvent etre 
intriquees les unes avec les autres : 

• douleurs et poussees de pancreatite aigue; 

• pseudo-kystes et ses complications : compression des structures de voi- 
sinage (duodenum, voies biliaires, pedicules vasculo-nerveux), rupture 
de pseudo-kyste, infection; 

• insuffisance pancreatique endocrine et exocrine. 

■ Diagnostic clinique et morphologique : recherche de calcifications pan- 
creatiques, d'atrophie parenchymateuse, de dilatations canalaires, de 
pseudo-kystes (TDM ++). 

■ Le traitement repose sur : 

• I'arret de I'alcool; 

• les traitements symptomatiques et compensateurs des carences pan- 
creatiques; 

• les traitements instrumentaux locoregionaux des complications : ponc- 
tion/drainage de pseudo-kyste, prothese intrapancreatique... 

• la recherche des comorbidites liees au terrain ++. 

Diagnostic 

Terrain : 

► homme jeune, ETHYLISME CHRONIQUE (90% des cas), apres une 
quinzaine d'annees d'intoxication (plus tot que la cirrhose) : mecanisme 
inflammatoire calcifiant 

► autres causes peu frequentes : hyperparathyroidie, origine familiale 
(PCC : pancreatite chronique calcifiante), infectieuse, auto-immune, 
post-radiotherapie 

► rarement : mecanisme obstructif canalaire post-traumatique ou tumoral 
Histoire de la maladie : 

EVOLUTIVITE DE LA MALADIE : trois periodes : 

► cinq premieres annees : DOULEURS chroniques avec semiologie des 
douleurs de pancreatite aigue, durant quelques heures a quelques jours; 
POUSSEES DE PANCREATITE AIGUE 

Hepa to-gastro-en terologie 
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► entre la 5 C et la 10 e annee devolution : risque de PSEUDO-KYSTE et de 
compression de la voie biliaire; les douleurs diminuent 

► apres la 10 e annee, apparition de CALCIFICATIONS pancreatiques, avec 
INSUFFISANCE PANCREATIQUE exocrine et endocrine : malabsorption et 
diabete. Les complications liees aux pseudo-kystes et les douleurs 
diminuent 

Clinique : 

► DOULEURS +++ : un des signes cliniques principal; type pancreatique 
(epigastriques, transfixiantes, irradiant dans le dos, aggravees par 
I'alimentation) dues a une poussee aigue ou douleurs chroniques sans 
poussee, ou dues a une complication (pseudo-kyste). La frequence des 
douleurs diminue avec le temps. Attention, il faut toujours evoquer le 
cancer du pancreas avant de conclure a des douleurs de pancreatite 
chronique 

► POUSSEES DE PANCREATITE AIGUE 

Examens complementaires : 

► aucun examen biologique ne confirme le diagnostic de PCC 

► la lipasemie dans les PCC est NORMALE, son dosage ainsi que celui de 
I'amylasemie n'ont pas d'interet 

► les CALCIFICATIONS pancreatiques sont pathognomoniques de la PCC. 
Le scanner abdominal sans injection est le meilleur examen pour les 
diagnostiquer 

Signes de gravite, complications : 

► poussees de pancreatite aigue 

► PSEUDO-KYSTES : frequents. Se revelent par des douleurs quand ils sont 
grands, soit par un effet de masse ou bien restent asymptomatiques 

► INSUFFISANCE PANCREATIQUE exocrine : steatorrhee, hematomes par 
carence en vitamine K, anemie par carence en vitamine B1 2 

► INSUFFISANCE PANCREATIQUE endocrine : diabete et toutes ses 
complications 

► compression de la voie biliaire principale : par une inflammation 
pancreatique, un pseudo-kyste... 

► stenose duodenale 

► hemorragies digestives : wirsungorragie, rupture de VO par HTP par 
thrombose de veine porte ou splenique 

► COMPLICATIONS LIEES A L'ALCOOL : psychiatriques, hepatiques, cancer 
des VADS... 

► adenocarcinome pancreatique 

Bilan 

A visee diagnostique : 

► aucun examen biologique 

► TDM ABDOMINALE sans injection a la recherche : 

♦ d'hyperdensites spontanees pancreatiques traduisant les calcifications 
pancreatiques 

♦ d'augmentation de volume de la glande ou au contraire d'atrophie 
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► cholangio-pancreato IRM : visualise parfaitement le systeme canalaire 
biliaire et pancreatique, recherche d'anomalies canalaires (dilatations et 
stenoses) 

► echoendoscopie : rarement necessaire au diagnostic; peut mettre en evidence 
des anomalies parenchymateuses et des dilatations canalaires minimes 

A visee etiologique : 

► alcoolisme chronique : augmentation des yGT, des ASAT, du VGM, des 
triglycerides, de la CDT, anemie 

► calcemie : I'hypercalcemie chronique est une cause rare 

► pancreatites genetiques : recherche des mutations du gene CFTR, du 
trypsinogene cationique, du gene SPINK 1 (pas systematique) 

► TDM abdominale ou echoendoscopie pour les rares pancreatites 
chroniques se developpant en amont d'une tumeur, a evoquer surtout 
apres 60 ans 

A la recherche de complications : 

► lipasemie dans les suspicions de poussees aigues 

► glycemie a jeun et hemoglobine glyquee pour rechercher un diabete 
secondaire, et recherche de ses complications le cas echeant 

► recherche d'une steatorrhee (debit de graisses fecales > 6 g/jour) et de ses 
complications : TP pour un deficit en vitamine K, albuminemie, 
prealbuminemie pour une denutrition, vitamine B12 

► yGT, PAL, bilirubine a la recherche d'une cholestase evoquant une 
compression de la voie biliaire principale 

► TDM abdominale a la recherche de pseudo-kystes et de leurs complications 
(compression biliaire ou d'autre organe de voisinage, rupture, fistule, 
hemorragie intrakystique, surinfection) 

A ia recherche de COMORBIDITES (A) 

► evaluation psychiatrique et addictologique 

► echographie hepatique, bilan hepatique complet : recherche de cirrhose, 
steatose hepatique 

► consultation ORL : recherche de cancer des VADS 

Prise en charge 

Traitement ambulatoire, sauf dans les cas de poussees aigues. 

Traitement etiologique : 

► ARRET de I'ALCOOL total et definitif, avec prevention du delirium 
tremens ( A ) 

► traitement d'une eventuelle hypercalcemie 

Traitement symptomatique : 

► au cours d'une poussee aigue : a jeun ± nutrition artificielle selon la gravite 
(enterale) 

► ANTALGIQUES : a adapter a la douleur : PARACETAMOL, 1 g x 4/j 

► si les antalgiques ne suffisent pas, traitement instrumental : endoscopique 
(prothese dans le canal de Wirsung) ou chirurgical (derivation du canal 
de Wirsung) 
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► ENZYMES PANCREATIQUES si insuffisance pancreatique exocrine : 
CREON® (une gel. pendant les repas) 

► INSULINE si diabete secondaire : doses a adapter a chaque patient, en 
fonction de I'activite physique et de I'alimentation 

► techniques instrumentales non chirurgicales : 

♦ ponction ou drainage de pseudo-kyste par voie radiologique, 
endoscopique, echoendoscopique 

♦ mise en place de prothese intrapancreatique pour decompressions 
canalaire 

♦ infiltration des plexus coeliaques a visee antalgique 

► techniques chirurgicales : le moins possible; en cas de compression 
d'organe de voisinage 

Surveillance : 

► efficacite du traitement antalgique +++ 

► sevrage alcoolique 

► realisation annuelle ou semestrielle d'une echographie, d'un dosage de 
yCT, PAL, glycemie a jeun pour depister la formation d'un pseudo-kyste, 
la survenue d'une compression des voies biliaires et d'un diabete 

Prise en charge sociale : 

Prise en charge a 100 % au titre de I'ALD. 



* Le mot du conferencier 

• Deux autres examens pour les calcifications pancreatiques : 
l'ASP qui est moins sensible et l'echoendoscopie, qui pourrait 
les retrouver plus precocement que le scanner, mais qui est 
invasive et de 2 e intention. 

• La mutation du gene CFTR peut bien sur donner la 
mucoviscidose. Cependant, il existe d'autres mutations 
sur ce gene (autres que AF508) qui ne donnent pas de 
mucoviscidose, mais qui donnent des pancreatites 
chroniques. Cette mutation est done a rechercher 
meme chez l'adulte. 

• II existe aussi de rares pancreatites chroniques auto-immunes, 
de diagnostic complique, traitees par corticotherapie. 

• Aucun dossier de PCC n'est tombe depuis 1995... Mais il est 
tres facile de faire un dossier bien transversal avec alcoolisme, 
PCC, diabete et complications... 

• N'oubliez pas d'evoquer la recherche de comorbidites, 
ce d'autant qu'il s'agit le plus souvent de patient 
ethylo-tabagique chronique sans suivi medical : depistage des 
pathologies (neoplasies ++) liees a l'alcool et au tabac si 
necessaire. 
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Mots-des 



Ethylisme chronique 
Evolutivite en 3 temps 
Douleurs 

Poussees de pancreatite aigue 
Pseudo-kyste 
Calcifications 
Insuffisance pancreatique 



Comorbidites par I'alcool 
Lipasemie normale 
TDM abdominale 
Arret alcool 
Antalgiques 
Insuline 

Enzymes pancreatiques 
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RGO de I'adulte 



Objectifs : Diagnostiquer un reflux gastro-cesophagien. 

Argumenter I'attitude therapeutique (P) et planifier le suivi du patient. 



Points des 

■ Le RGO est une pathologie tres frequente, atteignant pratiquement la 
moitie de la population, favorise par le surpoids. 

■ Le diagnostic est surtout clinique : pyrosis + regurgitations. II peut s'expri- 
mer aussi de fa^on atypique (symptomes ORL, respiratoires), et doit tou- 
jours faire rechercher des signes d'alarme. 

■ L'endoscopie n'est pas indispensable; elle recherchera une oesophagite et les 
complications du RGO : stenose, endobrachyoesophage, adenocarcinome. 

■ Le traitement repose sur des mesures hygienodietetiques, un traitement 
medicamenteux (IPP ++), voire chirurgical (fundoplicature). 

Comment faites-vous le diagnostic? 

Terrain : 

► prevalence tres elevee (jusqu'a 45% de la population) 

► augmentation de la pression intra-abdominale : obesite, grossesse 

► consommation de substance diminuant la pression du SIO : betabloquants, 
inhibiteurs calciques, theophylline, benzodiazepine, derives nitres... 

Histoire de la maladie : 

► maladie chronique, evoluant sur plusieurs annees 

► poussees plus ou moins longues et douloureuses en fonction des individus 

► parfois, apparition brutale d'une symptomatologie atypique faisant 
consulter le patient en urgence (douleurs thoraciques) 

Clinique : 

► typiquement : PYROSIS +++, REGURGITATIONS acides, avec parfois 
syndrome postural (signe du lacet) 

► symptomes atypiques : 

♦ digestifs : symptomes dyspeptiques (douleurs epigastriques, nausees, 
eructations) 

♦ extradigestifs : ORL (pharyngite, enrouement, laryngite posterieure), 
respiratoires (toux chronique, asthme), douleurs thoraciques de type 
angineux 

Examens complementaires : 

► aucun examen biologique n'est necessaire 

► si forme typique avant 50 ANS sans signes d'alarme : PAS d'examen 
complementaire +++ 



Hepato-gastro-enterologie 
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► si forme ATYPIQUE ou SICNE D ALARME ou > 50 ANS oil recidive apres 
traitement ou echec apres traitement ( cf. . ci-dessous) : 

♦ ENDOSCOPIE DIGESTIVE HAUTE : CESOPHAGITE = RGO; recherche 
aussi de complications 

♦ PH-METRIE CESOPHAGIENNE : si symptomes atypiques et EOGD normale, 
avant traitement chirurgical et si resistance au traitement medical 

♦ manometrie oesophagienne : rarement; si dysphagie, forme severe et 
avant chirurgie pour eliminer une achalasie 

Signes de gravite = signes d'alarme : 

► DYSPHAGIE, vomissements 

► ALTERATION DE L'ETAT GENERAL : amaigrissement, anorexie, dysphagie 

► douleurs nocturnes 

► signes d'HEMORRAGIE DIGESTIVE : hematemese, melena, anemie ferriprive 

► apparition apres 50 ANS 

Complications : 

► CESOPHAGITE PEPTIQUE peu a tres severe (classification de Los Angeles) 

► STENOSE PEPTIQUE 

► ENDOBRACHYCESOPHAGE 

► ADENOCARCINOME CESOPHAGIEN (RR = 30) 

► alteration de la qualite de vie 

Devant un RCO, quel bilan pratiquez-vous ? 

Bilan a visee diagnostique : 

► pas de bilan si symptomatologie typique avant 50 ANS sans signe d'alarme 

► aucun examen biologique dans tous les cas 

► si symptomatologie atypique ou signes d'alarme ou > 50 ans, ou resistance 
au traitement, ou recidive precoce apres traitement : 

♦ EOGD en premiere intention 

♦ pH-metrie si EOGD normale et symptomatologie de RGO 
Bilan a la recherche de complications : 

= si signes d'alarme : 

► NFS : recherche d'une anemie qui signerait un saignement occulte 

► EOGD : pour rechercher endobrachyoesophage, adenocarcinome, oeso- 
phagite, stenose peptique et hemorragie 

Bilan pretherapeutique : 

► avant le traitement medical : aucun 

► avant le traitement chirurgical : 

♦ pH-metrie : confirme le diagnostic, fournit une valeur de reference 
pour une evaluation postoperatoire du resultat therapeutique 

♦ manometrie oesophagienne : uniquement pour eliminer une achalasie 
associee 

Quel examen vous permet de faire le diagnostic? 

► si forme typique : aucun 

► si forme atypique/compliquee, EOGD : 

♦ peut etre normale, cela n'exclut pas le diagnostic : une pH-metrie est 
necessaire 
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♦ erosions et ulcerations de la muqueuse oesophagienne = CESOPHAGITE 
= RGO 

♦ severite de I'cesophagite : classification de Los Angeles 

♦ complications : hemorragie, STENOSE, ENDOBRACHYCESOPHAGE 
(metaplasie cylindrique d'origine intestinale a risque de dege- 
nerescence), ADENOCARCINOME de I'cesophage 

Quelle est votre prise en charge? 

► Traitement ambulatoire. 

► Pas de traitement «etiologique». 

Traitement uniquement symptomatique : 

► MESURES HYGIENODIETETIQUES : 

♦ SURELEVATION de la tete du lit 

♦ perte de poids, coucher a distance du dTner, reduction de la 
consommation alcoolo-tabagique; les substances suspectees de 
favoriser le reflux peuvent etre arretees SEULEMENT SI elles ne sont 
pas indispensables ++ 

Traitement medicamenteux : 

► symptomes typiques, espaces, peu frequents : traitement a la demande 
par alginates, antiacides, anti-H2 a mi-dose, apres information sur la 
necessite de consulter en cas de survenue de nouveaux signes ou de 
signes d'alarme 

► symptomes typiques rapproches, sans signes d'alarme, avant 50 ans : 
traitement de 4 semaines par INHIBITEUR DE LA POMPE A PROTONS 
(IPP) mi-dose (ou anti-H2 pleine dose) 

► si recidive apres traitement, ou apres 50 ans, ou signes d'alarme, ou 
oesophagite peu severe : traitement de 4 semaines par IPP pleine dose 

► si oesophagite severe : traitement de 8 semaines par IPP pleine dose avec 
controle endoscopique; si pas de cicatrisation, poursuite du traitement a 
simple ou double dose 

► symptomes extradigestifs avec RGO confirme : traitement de 4 a 
8 semaines par IPP simple ou double dose 

Traitement chirurgical : 

► a envisager si un traitement medical en continu est necessaire pour 
soulager le patient; pas de difference significative entre un traitement 
medical au long cours et un traitement chirurgical; s'adresse aux patients 
jeunes, en bon etat general, qui prefere cette solution a la contrainte d'un 
traitement quotidien 

► 2 types d'intervention : FUNDOPLICATURE complete de Nissen ou 
fundoplicature partielle posterieure de Toupet 

Surveillance : 

► efficacite du traitement 

► apparition de complications (endobrachycesophage +++) : EOGD tous les 
2-3 ans, puis controle selon le degre et I'etendue de dysplasie 

► apparition de signes d'alarme (figure 3) 




Figure 3 : Strategie diagnos- 
tique et therapeutique en cas de 
suspicion de RGO 
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Le mot du conferencier 

• Le RGO est tellement frequent qu'il n'y a pas vraiment de 
terrain ou il est plus present. Une hyperpression abdominale 
le favorise (femme enceinte...). 

• Le pyrosis est quasi pathognomonique du RGO. II se definit 
par une douleur retrosternale, ascendante, a type de brulure, 
souvent postprandiale, augmentee par la position allongee et 
soulagee par la prise d'anti-acides. 

• Dans la pH-metrie, si on retrouve un pH inferieur a 4 pendant 
plus de 5 % du temps sur 24 heures, l'exposition acide est dite 
pathologique et on peut parler de RGO. 

• La presence d'un signe d'alarme impose la realisation d'une 
EOGD pour rechercher une complication +++. 

• L'EOGD est largement prescrite dans le RGO ; il ne faut pas 
etre reticent a la prescrire. 

• La classification de Los Angeles est mieux validee que celle de 
Savary-Miller. Elle doit done etre preferee a cette derniere et 
est celle utilisee en gastro-enterologie : 

Grade A : une (ou plusieurs) lesion(s) muqueuse(s), inferieure(s) 
ou egale(s) a 5 mm de longueur, non confluente entre deux 
plis muqueux. 

Grade B : une (ou plusieurs) lesion(s) muqueuse(s), superieure(s) 
ou egale(s) a 5 mm de longueur, non confluente entre deux plis 
muqueux. 

Grade C : une (ou plusieurs) lesion(s) muqueuse(s), 

confluente(s) entre deux plis muqueux, mais ne depassant pas 
75 % de la circonference. 

Grade D : une (ou plusieurs) lesion(s) muqueuse(s), 

confluente(s) entre deux plis muqueux, depassant 75 % de la 
circonference. 



• Dans les regies hygienodietetiques, seule la surelevation de la 
tete du lit a prouve son efficacite. Les autres semblent 
ameliorer la symptomatologie, mais rien n'est prouve. 

• Attention, (P) dans les objectifs, done posologies a connaltre 
+++. Beaucoup d'IPP differents existent : apprenez-en un seul 
pour ne pas vous tromper dans la posologie (exemple : 
esomeprazole avec pleine dose a 40 mg). 
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• A long terme, plusieurs strategies sont possibles : 

- un traitement a la demande +++ : le patient gere lui-meme 
son traitement en fonction de ses symptomes ; 

- un traitement continu a doses minimales efficaces ; 

- un traitement intermittent : reprise du traitement initial 
pendant 2 a 4 semaines quand rechute douloureuse. 

• Aucun dossier de RGO n'est tombe depuis le debut des ECN. II 
peut tomber en premiere partie d'un cancer de l'oesophage, ou 
alors dans un cas de gyneco, ou de nutrition dans une prise en 
charge globale d'un obese. 



References : 

Prise en charge du reflux gastro-oesophagien : conseil de pra- 
tique. Societe nationale franfaise de gastro-enterologie. 2011 
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Ulcere gastrique et duodenal 



Objectifs : Diagnostiquer un ulcere gastrique, un ulcere duodenal. 

Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge. 
Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Points des 

■ L'ulcere gastro duodenal est une affection relativement frequente, mais en 
nette diminution depuis une vingtaine d’annees. Elle est favorisee principa- 
lement par I’infection a Helicobacter pylori, le tabac, et les AINS/aspirine. 

■ II se manifeste le plus souvent par des epigastralgies a type de crampe, 
sans irradiation, calmees par les repas et anti-acides, evoluant par periodes. 

■ Le diagnostic est clinique, confirme endoscopiquement lorsque c'est 
necessaire. 

■ Les complications sont la perforation gastrique, I'hemorragie, la stenose, 
le cancer gastrique. 

■ Le traitement repose sur I'arret des facteurs favorisants, I'eradication 
d' Helicobacter pylori, les mesures hygienodietetiques et les antisecre- 
toires. Le traitement chirurgical est de plus en plus rare. 

Comment faites-vous le diagnostic? 

Terrain : 

► homme d'age moyen, TABACIQUE 

► prise d'AINS ou d'ASPIRINE, meme depuis peu de temps 

► antecedent defection a HELICOBACTER PYLORI (HP) 

► antecedent familial d'ulcere duodenal 

► plus rarement : syndrome de Zollinger-Ellison 
Histoire de la maladie : 

► dans 2/3 des cas, le malade se plaint depuis plusieurs semaines de 
douleurs, l'ulcere peut meme etre deja connu 

► dans 1/3 des cas, la douleur est brutale, ce qui amene le patient a 
consulter rapidement en urgence 

► rarement, revelation par une complication 
Clinique : 

► EPIGASTRALGIES, a type de crampe ou de «faim douloureuse», 
postprandiales tardives, calmees par I'alimentation, les anti-acides, sans 
irradiation 

► parfois symptomatologie atypique : syndrome dyspeptique, vomissements, 
anorexie 

► rarement, l'ulcere est asymptomatique et decouvert de maniere fortuite 
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Examens complementaires : 

► biologiques : aucun examen biologique ne permet le diagnostic d'ulcere 

► imagerie : aucun examen d'imagerie n'est recommande 

► autres : ENDOSCOPIE DIGESTIVE HAUTE (EOGD) retrouve une perte de 
substance profonde, arrondie, de 5 a 1 5 mm de diametre, a bords nets, a 
fond jaune. Permet la realisation de biopsies. Recherche de complications 

Signes de gravite : 

► signes de peritonite faisant craindre une PERFORATION 

► hematemese ou melena faisant craindre une HEMORRAGIE digestive 

► vomissements avec intolerance alimentaire faisant craindre une STENOSE 

► alteration de I'etat general, amaigrissement, faisant craindre un CANCER 
gastrique 

Signes negatifs : 

► pas d'irradiation dorsale, pas de soulagement lors de la position en chien 
de fusil 

► pas de contracture abdominale 

Complications : 

► hemorragie digestive brutale ou chronique (cf. item 205) 

► stenose pyloro-bulbaire : 

♦ vomissements alimentaires, non biliaires, a distance des repas 

♦ amaigrissement 

♦ deshydratation extracellulaire, hemoconcentration, insuffisance renale 
aigue 

♦ alcalose metabolique, hypochlorhydrie, hyponatremie et hypokaliemie 

► perforation : 

♦ contracture abdominale, occlusion intestinale par ileus paralytique, 
signes de choc septique ou hemorragique, fievre 

♦ scanner abdominal en urgence : pneumoperitoine 

Quel bilan prescrivez-vous? 

A visee diagnostique : 

► aucun examen biologique ou radiologique 

► EOGD n'est pas systematique, mais a realiser : 

♦ chez tous les patients apres 45 ans 

♦ chez les patients avant 45 ans si signes d'alarme, positivite du test pour 
Helicobacter pylori, echec du traitement symptomatique. 

Elle retrouve I'ulcere, precise sa localisation, le nombre de lesions et leur 
taille, I'aspect benin ou suspect. Permet de faire des BIOPSIES antrales et 
fundiques a la recherche d'HP, et 6 a 8 biopsies des berges de I'ulcere 
gastrique +++ 

A visee etiologique : 

C'est la recherche d'HP : 

► biologie : test respiratoire a I'uree C 13 , test de reference; serologie d'HP : 
utile pour confirmer I'absence d'HP et detection d'antigenes d'HP dans les 
selles; culture d'HP avec antibiogramme en cas d'echec de I'eradication 
apres antibiotherapie 
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► imagerie : aiicun examen 

► EOCD : les biopsies antrales et fundiques permettent de retrouver la 
bacterie et de pratiquer une culture bacterienne si un antibiogramme est 
necessaire 

A la recherche de complications : 

► biologie : NFS a la recherche d'une hemorragie digestive 

► imagerie : 

♦ TDM abdominale avec injection de produit de contraste a la recherche 
d'un pneumoperitoine en cas de suspicion d'une perforation de I'ulcere 

► autres : EOCD a la recherche d'une hemorragie digestive, d'un cancer ou 
d'une stenose pyloro-duodenale 

Bilan pretherapeutique : 

► biologie et imagerie : aucun bilan 

► autres : EOCD avec biopsies 

Quel examen vous permet de faire le diagnostic? 

L'endoscopie oeso-gastro-duodenale : 

► perte substance profonde, arrondie, de 5 a 1 5 mm de diametre, a bords 
nets, a fond jaune 

► nombre, localisation, aspect benin ou suspect (berges irregulieres, dures, 
saignant facilement au contact) 

► signes de gravite : aspect malin, gros ulcere creusant, hemorragie active 

► classification de Forrest 

Quelle est votre prise en charge? 

► Traitement ambulatoire si ulcere non complique. 

► EOCD avant le traitement si possible. 

Traitement etiologique : 

► MESURES HYGIENODIETETIQUES : 

♦ arret du tabac et de I'alcool 

♦ arret des AINS et de I'aspirine dans la mesure du possible, sinon 
necessite de maintenir une prophylaxie secondaire 

♦ arret des aliments epices, des repas gras 

► traitement ANTISECRETOIRE par INHIBITEUR DE LA POMPE A PROTONS 
(IPP) : omeprazole (Mopral®), pleine dose, par voie orale, pendant 
4 semaines si ulcere duodenal, 6 semaines si ulcere gastrique 

► eradication d'HP s'il est present : 

♦ antibiotherapie, double, synergique, par voie orale pendant 7 jours : 

• si pas d'allergie : CLARITHROMYCINE (Zeclar®) 500 mg x 2/j + 
AMOXICILLINE (Clamoxyl®) : 1 g x 2/j 

• si allergie a la penicilline : clarithromycine 500 mg x 2/j + 
METRONIDAZOLE 500 mg x 2/j 

• ou traitement sequentiel ( cf . Mot du conferencier) 

♦ associee a un traitement antisecretoire : IPP, omeprazole (Mopral®) 
double dose (40 mg/j) pendant 7 jours 
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► en cas de perforation d'ulcere : 

♦ si prise en charge rapide < 6 h, a jeun, et absence de signes de gravite : 
methode conservatrice de Taylor. Traitement medical par aspiration 
digestive, reequilibration hydroelectrolytique, traitement antisecretoire 
a forte dose intraveineuse, antibiotherapie a large spectre 

♦ dans les autres cas ou en cas d'echec du traitement medical, on 
realisera un traitement chirurgical avec toilette peritoneale 

► en cas d'ulcere hemorragique : traitement soit endoscopique (injections 
hemostatiques, clips ou electrocoagulation), soit chirurgical ( cf . item 205 
«Hemorragie digestive ») 

Traitement symptomatique : 

► anti-acides : hydroxyde de magnesium (Maalox®), au debut du traitement 
pour diminuer les douleurs et a distance de la prise des IPP ++ 

► en dernier recours, et tres rarement, chirurgie : gastrectomie partielle ou 
vagotomie hyperselective dans les ulceres duodenaux resistants 

Surveillance : 

► a court terme : 

♦ regression des douleurs 

♦ pas d'apparition de signes de gravite 

► a moyen terme : 

♦ disparition des douleurs et absence de recidive apres I'arret du 
traitement 

♦ si ulcere gastrique : EOGD systematique +++ 4 semaines apres I'arret 
du traitement pour verifier la bonne cicatrisation et la reussite de 
I'eradication d'HP 

♦ si ulcere duodenal : controle de I'eradication d'HP 4 semaines apres 
traitement, par test respiratoire a I'uree C' 3 ou EOGD si douleurs 




Le mot du conferencier 

• Les ulceres ne sont pas tombes en dossier en tant que tel, mais 
une gastrite chronique (maladie de Biermer) a fait 1'objet d'un 
long dossier transversal, il y a quelques annees. II y a peu de 
piege diagnostique et aucun piege therapeutique dans ce 
chapitre, seules les complications ont un veritable interet. 

• La maladie ulcereuse est une maladie en voie de disparition ! 
Entre 1970 et 1990, l'incidence de l'ulcere duodenal a baisse 
de 70 %, celle de l'ulcere gastrique de 50 %. Cela grace a la 
diminution de la consommation tabagique, a la decouverte et 
au traitement d'HP et a l'apparition des IPP. 

• L'ulcere duodenal est quatre fois plus frequent que l'ulcere 
gastrique. II survient aussi chez des patients un peu plus 
jeunes. 
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• Une chose a retenir de l'ulcere gastrique : le risque de 
cancerisation +++. L'ulcere duodenal ne se transforme pas en 
cancer (et done le controle endoscopique systematique n'est 
pas necessaire). 

• Attention a l'ulcere de la personne agee qui se manifeste 
souvent par une simple anorexie. 

• Les principals autres causes de stenose non ulcereuse sont au 
niveau gastrique : le cancer gastrique, au niveau pylorique : le 
cancer antral, et au niveau duodenal : les compressions 
extrinseques pancreatiques. 

• Pour resumer : 

- si ulcere duodenal : biopsies antrales et fundiques a la 
recherche d'HP (retrouve dans 95 % des cas) ; 

- si ulcere gastrique : biopsies antrales et fundiques pour HP 
(85 % des cas) ET biopsies des berges de l'ulcere car on craint 
le cancer gastrique. 

• L'EOGD est recommandee en l le intention lors des douleurs 
ulcereuse quand (HAS, 2001) : 

- > 45 ans ou signes d'alarme (anemie, amaigrissement, 

AEG...); 

- < 45 ans, pas de signes d'alarme, mais : presence d'HP, echec 
d'un traitement symptomatique ou recidive precoce a l'arret 
de ce traitement. 

• Les tests indirects de diagnostic d'HP sont realises chez les 
patients ne justifiant pas une EOGD pour un autre motif. Le 
test respiratoire a l'uree C 13 est le test de reference : on fait 
ingerer au patient de l'uree marquee au carbone C 13 , si la 
bacterie est presente dans l'estomac, elle va degrader l'uree en 
ammoniaque en liberant du C0 2 marque qui se retrouve dans 
Pair expire et peut done etre detecte. Ce test doit etre fait 
deux semaines apres l'arret des IPP et 4 semaines apres l'arret 
des antibiotiques. 

• Le traitement est simple : mesures dietetiques, IPP et, quand 
on a le resultat de la presence d'HP, double dose d'IPP et 
antibiotiques pendant 7 jours. N'oubliez pas l'EOGD de 
controle dans l'ulcere gastrique. 

• L'arret des aliments epices n'a pas d'effet sur la vitesse de la 
cicatrisation, mais a un effet symptomatique en diminuant la 
douleur et la dyspepsie. 

• Si le traitement antibiotique de premiere intention echoue, on 
donnera en deuxieme intention celui utilise pour les patients 
allergiques a la penicilline. Si ce traitement echoue, une 
culture d'HP est necessaire pour avoir 1' antibiogramme. 
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• Les indications du traitement chirurgical sont les ulceres non 
controles par un traitement medical bien conduit 
(notamment apres verification de 1'absence de reinfection par 
HP) et bien sur les ulceres compliques. La chirurgie est 
devenue exceptionnelle en dehors des complications. 

• Attention, du fait de nombreuses resistances, le traitement 
d'eradication d' Helicobacter pylori est en train de changer et 
apparaitra certainement tres bientot dans de nouvelles 
recommandations : traitement sequentiel avec : 

- les 5 premiers jours : amoxicilline 1 g x 2 par jour + IPP 
double dose ; 

- les 5 jours suivants : clarithromycine 500mg x 2 par jour 
+ metronidazole 500 mg x 2 par jour + IPP double dose. 

• Classification de Forrest : elle permet de situer la gravite du 
risque hemorragique de l'ulcere : 

- stade la : saignement arteriel en jet 

- stade lb : saignement en nappe 

- stade Ila : vaisseau visible 

- stade lib : caillot adherent 

- stade lie : spots pigmentes plats 

- stade III : fond propre 



References : 

Prise en charge therapeutique de l'eradication d 'Helicobacter 
pylori chez l'adulte et l'enfant. AFSSAPS, 2007 
Recommandations de bonne pratique. Les antisecretoires 
gastriques chez l'adulte. AFSSAPS, 2007 
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Ascite 



Objectif : Devant une ascite, argumenter les principals hypotheses diagnostiques 
et justifier les examens complementaires pertinents. 



Points des 

■ L'analyse de I'ascite, et notamment le gradient albuminemie-albumine dans 
I'ascite, permet d'orienter fortement vers I'etiologie de I'epanchement. 

■ La cirrhose est une des principales causes d'ascite. 

■ Infection du liquide d'ascite = plus de 250 polynucleaires neutrophiles/ 
mm 3 d'ascite = urgence therapeutique. 

■ Les diuretiques sont le traitement de reference de I'ascite cirrhotique. 

Comment faites-vous le diagnostic d'ascite? 

Terrain : 

► cirrhotique connu 

► cancer digestif ou ovarien 

► denutrition majeure 

► origine d'un pays d'endemie pour la tuberculose 

Histoire de la maladie 

► Debut brutal avec expansion abdominale douloureuse. 

► Ou debut insidieux avec prise progressive de poids. 

Clinique : 

► prise de poids recente, matite mobile des flancs 

► augmentation du perimetre abdominal 

► ascite tendue : ombilic deplisse et diastasis des muscles grands droits, 
matite declive, a bord superieur concave vers le haut 

► signe du glafon : la depression brusque de la paroi refoule le foie qui 
donne un choc en retour 

Examens complementaires : 

► biologie. Ponction d'ascite : liquide non hematique, recherche de 
protides, d'elements, de cellules malignes, de germes, de triglycerides, 
dosage de I'amylase, de I'adenosine deaminase, de I'acide hyaluronique 

► imagerie. Echographie abdominale : zone hypoechogene libre dans la 
cavite peritoneale signant I'epanchement. Donne des informations sur 
I'etiologie (hepatomegalie, splenomegalie...) 

Signes de gravite : 

► ascite tendue, ombilic deplisse 

► epanchement pleural associe 

Hepato-gastro-enterologie 

© 2013 Elsevier Masson SAS. Tous droit reserves 
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► alteration de I'etat general contrastant avec un poids stable, I'ascite ayant 
remplace les muscles 

► dyspnee, anorexie voire vomissements 

Signes negatifs : 

Le liquide peritoneal n'est PAS sanglant. 

Complications : 

► infection du liquide d'ascite +++ : 

♦ douleurs abdominales, vomissements, fievre, alteration de I'etat general 

♦ plus de 250 polynucleaires neutrophiles/mm 3 . Culture positive dans 
70% des cas 

♦ hemocultures et ascicultures : bacilles gram negatif le plus souvent 

► dyspnee par compression diaphragmatique, syndrome restrictif, ou 
epanchement pleural 

► troubles hydro-electrolytiques : hyponatremie, insuffisance renale 

► hernie de la paroi ombilicale, etranglement herniaire 

► eventration, rupture de I'ombilic 

Quel bilan faites-vous devant une ascite? 

A visee diagnostique : 

► ponction du liquide d'ascite : liquide non sanglant, + riche en protides, 
± pauvre en cellules 

► echographie abdominale : epanchement hypoechogene 
A visee etiologique : 

► taux de protides dans I'ascite : 

♦ si faible (< 25 g/L) : cirrhose, anasarque liee a une denutrition, 
enteropathie exsudative, syndrome nephrotique 

♦ si eleve : carcinose peritoneale, ascite pancreatique, ascite tuberculeuse, 
mesotheliome peritoneal, ascite chyleuse, insuffisance cardiaque 

► gradient du taux d'albumine sanguin et dans I'ascite : 

♦ si superieur a 11 g/L : cirrhose, hypertension pre- (thrombose porte) 
et post- (syndrome de Budd-Chiari) sinusoidale 

♦ si inferieur a 1 1 g/L : carcinose peritoneale, ascite pancreatique, ascite 
tuberculeuse, syndrome nephrotique 

► bilan hepatique complet, TP, albuminemie pour une cirrhose 

► albuminemie, prealbuminemie pour une grande denutrition 

► creatinine, ionogramme urinaire et sanguin, proteinurie des 24 h pour un 
syndrome nephrotique 

► examen anatomopathologique de I'ascite, LDH sanguin et dans I'ascite 
pour une carcinose peritoneale 

► amylase dans I'ascite pour une ascite pancreatique (rapport amylase de 
I'ascite/amylasemie > 6) 

► triglycerides dans I'ascite pour une ascite chyleuse 

► adenosine deaminase et taux de lymphocytes dans I'ascite et culture sur 
milieu de Lowenstein pour les ascites tuberculeuses 

► echographie abdominale : foie d'aspect cirrhotique; signes d'hypertension 
portale : splenomegalie, voies de derivation porto-systemiques... 
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► TDM abdominale avec injection : signes de cirrhose, prises de contraste 
peritoneales evoquant une carcinose peritoneale 

A la recherche de complications : 

► taux de polynucleaires dans I'ascite +++ : plus de 250/mm 3 et on parle 
d'infection 

► creatinine, ionogramme sanguin : insuffisance renale, troubles ioniques 

► TDM abdominale pour rechercher des complications mecaniques si 
suspicion clinique 

Bilan pretherapeutique : 

Ionogramme sanguin et creatinine avant mise sous diuretique. 



Comment prenez-vous en charge une ascite? 

Hospitalisation si poussee aigue, si complication ou si bilan etiologique. 

Mise en condition du malade : 

Pas d'alitement, voie veineuse peripherique avec solute pauvre en sel, regime 
pauvre en sel, sans alcool, pas de medicament hepatotoxique. 

Bilan : 

Ponction d'ascite avec analyse : 

► cytologique 

► bacteriologique 

► biochimique 

► anatomopathologique 
Traitement etiologique : 

► chimiotherapie si carcinose peritoneale 

► renutrition 

► quadritherapie antituberculeuse 
Traitement symptomatique : 

► regime pauvre en sel (si ascite cirrhotique) 

► diuretique, epagneur de potassium en premiere intention : spironolactone 
(Aldactone®) 

► si pas suffisamment efficace, diuretique de I'anse en seconde intention, 
en association : furosemide (Lasilix®) 

► ponction evacuatrice si gene ou intolerance aux diuretiques 

► expansion volemique si ponctions iteratives par de I'albumine a 20% 
dans I'ascite cirrhotique 

► traitement d'une eventuelle infection : 

♦ urgence diagnostique et therapeutique 

♦ antibiotherapie par voie intraveineuse, si pasd'allergie : cephalosporine 
de 3 e generation : cefotaxime (Claforan®) pendant 5 jours 

♦ perfusion d'albumine a 20% : deux flacons a jl et deux a J3 

♦ prevention de la decompensation de cirrhose : pas de medicaments 
nephrotoxiques, pas de diuretiques, hyperhydratation 

♦ antibioprophylaxie secondaire apres traitement curatif : fluoroquinolone : 
norfloxacine 



Ascite 



75 



Prevention des complications de decubitus : 

► anticoagulation par heparine de bas poids moleculaire si pas d'insuffisance 
renale, si plaquettes normales et si pas de troubles de la coagulation : 
enoxaparine (Lovenox®) : 0,4 mL/j 

► prevention des escarres chez des patients souvent tres denutris 

Surveillance : 

► perte de poids 

► vitesse de reformation de I'ascite 

► signes infectieux (douleurs abdominales, fievre...) 

► apparition d'une hernie ombilicale ++ 

► dysnatremie, dyskaliemie, insuffisance renale (syndrome hepatorenal 
+++) 



Le mot du conferencier 

• Les diagnostics differentiels d'une ascite sont un globe vesical, 
l'obesite, une tumeur pelvienne et... la grossesse. 

• La cirrhose, la carcinose peritoneale et les tumeurs 
gynecologiques represented 90 % des causes d'ascite en France. 

• L'ascite chyleuse est une ascite tres riche en triglycerides et a 
comme origine une compression, tumorale ou non, un 
traumatisme ou une obstruction des vaisseaux lymphatiques 
abdominaux. 

• Si le taux de l'adenosine deaminase dans l'ascite est superieur 
a 30, le diagnostic de tuberculose est fait avec une sensibilite 
de 95 % et une tres grande specificite. 

• Le traitement n'est pas dans la question en tant que tel, mais 
il faut savoir traiter une ascite dans les complications de la 
cirrhose ou lors d'une carcinose peritoneale. De meme, le 
traitement d'une infection du liquide d'ascite est codifie et 
important a connaitre. 

• L'alitement etait preconise, car il diminuait l'activation du systeme 
renine-angiotensine en cause dans l'ascite cirrhotique. Il a ete 
montre que cet alitement provoquait plus de complications 
(TVP ++) que de benefices, et n'est done plus recommande. 
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Constipation chez l adulte 



Objectifs : Devant une constipation chez I'adulte, argunnenter les principaies 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires 
pertinents. 

Argunnenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Points des 

■ La constipation est tres frequente chez I'adulte, majoritairement fonc- 
tionnelle et sans gravite, definie par une diminution du nombre de selles 
(< 3/semaine). 

■ Prise en charge habituellement ambulatoire, reposant sur 3 piliers : 

• soutien psychologique, information du patient; 

• regies hygienodietetiques (alimentation, hydratation, mode de vie) et 
arret des facteurs favorisants; 

• traitement medicamenteux : laxatifs et lavements. 

■ Cependant, il convient d'eliminer une organicite +++ en fonction : 

• des signes d'alarme : alteration de I'etat general, modification recente 
du transit, hemorragie digestive associee; 

• du contexte : tableau d'hypothyroidie, patient diabetique ancien, mala- 
die neurologique connue. 

Comment faites-vous le diagnostic de constipation? 

Terrain : 

Recherche de facteurs de risque de constipation : 

► age eleve, race noire, inactivity physique, regime sans residu, faible ration 
calorique journaliere 

► prises medicamenteuses multiples 

► terrain psychologique : maltraitance physique ou abus sexuel, syndrome 
anxiodepressif 

► faible niveau socio-economique 

Histoire de la maladie : 

► constipation dite chronique si elle evolue depuis plus de 6 mois; souvent 
stable dans le temps, mais modifiee par des facteurs exterieurs (regime, 
stress...) 

► constipation aigue : prise de medicaments, regime... 

► parfois, antecedents d'anomalies metaboliques (diabete. ..), de neuropathies 
(Parkinson, neuropathie peripherique...), de chirurgie digestive... 



Hep a to-gastro-en terologie 
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Clinique : 

► la constipation est un desordre digestif complexe correspondant a une 
insatisfaction de la defecation, soit lie a des difficultes d'exoneration, soit 
a des selles peu frequentes, soit les deux 

► les criteres diagnostiques retenus sont : 

♦ selles peu frequentes : moins de trois selles par semaine 

♦ difficultes d'evacuation : efforts de poussee, sensation d'une gene au 
passage des selles ou d'une evacuation incomplete, emission de selles 
dures, temps d'exoneration anormalement prolonge ou utilisation de 
manceuvres digitales 

♦ pour la constipation chronique fonctionnelle, on retient un delai de 
6 mois en accord avec les criteres de Rome III 

► le TOUCHER RECTAL ( A si oubii) confirme la presence et la consistance 
des selles dans I'ampoule rectale, recherche I'existence de sang sur le 
doigtier, d'une tumeur palpable ou d'une douleur localisee, apprecie le 
tonus sphincterien 

► examen proctologique au repos et en poussee 

Examens complementaires : 

La constipation est un DIAGNOSTIC CLINIQUE : aucun examen comple- 
mentaire ne confirme le diagnostic. 

Signes d'alarme +++ : 

Ce sont les signes imposant de rechercher une cause ORGANIQUE chez un 
malade ayant une constipation chronique ( A si non evoque) : 

► antecedent personnel de cancer gynecologique, de cancer de la sphere 
pelvienne ou de cancer digestif 

► rectorragies, anemie, recherche de sang dans les selles positive 

► alteration de I'etat general, amaigrissement 

► constipation severe, persistante ne repondant pas au traitement 

► aggravation d'une constipation chronique sans cause evidente 
Complications liees a la constipation : 

► ano-rectales : 

♦ maladie hemorroidaire 

♦ fissure anale 

♦ prolapsus rectal 

► fecalome : 

♦ occlusion intestinale (vomissements, inhalations chez le sujet age) 

♦ incontinence anale 

♦ ulceration rectale 

♦ retention urinaire 

► abus de laxatifs 

Quel bilan faites-vous devant une constipation 
chronique? 

A visee diagnostique : 

Aucun bilan n'est necessaire a visee diagnostique. 
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A visee etiologique : 

Des examens biologiques sont recommandes quand la constipation persiste, 
ne repond pas a un traitement adapte, quand une pathologie organique est 
pressentie a I'examen clinique, ou quand il existe d'emblee des signes d'alarme : 

► NFS, CRP : recherche de syndrome inflammatoire evoquant une neoplasie 

► glycemie : dysautonomie vegetative chez le patient diabetique 

► TSH : hypothyroidie 

► CALCEMIE, creatinine, IONOGRAMME sanguin : hypokaliemie, hypo/ 
hypercalcemie 

► COLOSCOPIE complete si : 

♦ les symptomes sont apparus apres 50 ans 

♦ I'examen clinique suggere I'existence d'une cause organique 

♦ en cas de signes d'alarme 

► examens plus specifiques de I'exploration de la constipation si necessaire : 

♦ temps de transit colique 

♦ manometrie ano-rectale 

♦ defecographie 

♦ IRM dynamique 

A la recherche de complications : 

Les complications de la constipation sont des diagnostics cliniques. 

Bilan pretherapeutique : aucun. 

Comment prenez-vous en charge un malade 
constipe chronique? 

Traitement ambulatoire avec suivi regulier. 

Traitement etiologique : 

► corrections des anomalies metaboliques : traitement d'un diabete, d'une 
hypothyroidie, d'une hypercalcemie, d'une hypomagnesemie, d'un 
panhypopituitarisme, d'une hyperuricemie... 

► chirurgie dans les obstructions mecaniques : cancer, stenose, compression 
extrinseque, rectocele... 

► traitement d'une maladie neurologique (Parkinson, sclerose en plaques), 
psychiatrique (depression)... 

► diminution des posologies d'un medicament 
Traitement symptomatique : 

► REGLES HYGIENODIETETIQUES : 

♦ conseils d'aide a la defecation : repondre a la sensation de besoin, 
conserver un rythme regulier des defecations, respecter une duree 
suffisante poursatisfaireau besoin une intimite satisfaisante, installation 
confortable 

♦ regime riche en fibres (son de ble, lentilles, pruneaux, haricots secs) 

♦ arret des facteurs et medicaments favorisants 

► LAXATIFS : 

♦ laxatifs osmotiques, macrogol (Forlax®), 1 a 2 sachets par jour en 
fonction de la severite des symptomes, pendant environ 8 semaines 
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♦ laxatifs par voie rectale (LAVEMENTS type Normacol®) en cas de 
troubles de I'evacuation, chez les sujets ages ou les malades atteints de 
pathologie neurologique 

► SOUTIEN PSYCHOLOGIQUE, reassurance 

► en seconde intention : biofeedback, exercices de relachement volontaire 
des muscles du plancher pelvien au cours d'efforts d'exoneration que le 
malade peut visualiser afin d'apprendre a corriger des dysfonctionnements 

► rarement : 

♦ neuromodulation des racines sacrees 

♦ traitement chirurgical avec colectomie subtotale en cas d'inertie colique 
resistante a tous les traitements, apres discussion dans centre de reference 

Surveillance : 

► observance et efficacite du traitement et des mesures hygienodietetiques 

► apparition de signes d'alarme +++ : aggravation de la symptomatologie, 
rectorragies, amaigrissement... 

► abus de laxatifs 



| Le mot du conferencier 

• Une source de reference : les recommandations pour la 

^ ’ pratique clinique dans la prise en charge et le traitement de la 
constipation chronique de l'adulte, sorties en fevrier 2007 
dans Gastroenterol Clin Biol 2007; 31 : 125-35. 

• Dans cette question encore, comme dans le RGO et les TFI, il 
existe des signes « d'alarme » a bien connaitre, car ils modifient 
completement la prise en charge diagnostique et 
therapeutique. 

• Devant un malade constipe, une crainte : le cancer colo-rectal 
+++. 

• La constipation chronique contribue a l'affaiblissement du 
plancher pelvien par les efforts de poussee qui 
l'accompagnent, favorisant l'incontinence anale. 

• Les efforts de poussee et une augmentation de la pression 
sphincterienne anale favorisent le developpement d'une 
pathologie hemorroidaire. 

• La mesure temps de transit colique n'a pas de valeur 
diagnostique : elle manque fortement de sensibilite. 

• II n'est pas justifie d'effectuer des examens biologiques de 
maniere systematique chez un constipe chronique qui 
consulte pour la premiere fois, sauf quand une pathologie 
organique est pressentie a l'examen clinique ou quand il existe 
d'emblee des signes d'alarme. 
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• La coloscopie n'est pas necessaire en premiere intention chez 
tous les malades qui consultent pour une constipation 
chronique. 

• Les benefices de l'activite physique et de l'augmentation de la 
ration hydrique quotidienne sur la constipation ne sont pas 
demontres. 

• D'autres laxatifs sont utilisables en premiere intention : les 
laxatifs osmotiques, les sels de magnesium, les sucres non 
absorbables (lactulose : Duphalac®), les laxatifs de lest comme le 
psyllium. Les laxatifs emollients (huile de paraffine) et les laxatifs 
stimulants (anthraceniques) sont proposes en seconde intention. 

• Traitement = 1) mesures hygienodietetiques, puis si pas 
efficace 2) mesures hygienodietetiques et laxatifs avec suivi 
regulier. 

• Les differentes etiologies explorees par la manometrie 
ano-rectale, le temps de transit colique, la defecographie et 
l'IRM dynamique : 

- constipation de transit : TTC ralenti (faire a plusieurs 
reprises pour confirmer) et MAR normale ; 

- difficultes d'evacuation rectale (dyschesie, anisme) : MAR 
anormale avec TTC normal ou ralenti ; 

- constipation fonctionnelle : TTC et MAR normaux; 

- defecographie, IRM dynamique : trouble de la statique 
pelvienne, dyssynergie ano-perineale, prolapsus rectal. 

• Les criteres de Rome III sont : 

- au moins 2 criteres parmi les suivants, de maniere durable 
ou intermittente, durant plus de 25 % du temps et pendant 
au moins 3 mois au cours des 6 mois ecoules : 

- forte pression necessaire pour l'exoneration des selles, 

- selles dures ou fractionnees, 

- sensation d'exoneration incomplete, 

- sensation d'obstruction/blocage ano-rectal, 

- necessite de manoeuvres manuelles pour faciliter l'exone- 
ration des selles, 

- moins de 3 exonerations de selles par semaine; 

- pas d'evacuation de selles molles sans laxatifs ; 

- pas de syndrome du colon irritable. 



References : 

Recommandations pour la pratique clinique dans la prise en 
charge et le traitement de la constipation chronique de 
I'adulte. Gastroenterol Clin Biol, 2007. 
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Principales causes de la constipation chronique 

Anomalies metaboliques 

Diabete 

Hypothyroldie 

Hypercalcemie 

Hypomagnesemie 

Hyperuricemie 

Insuffisance renale chronique 

Pseudo-hypoparathyro'idie 

Panhypopituitarisme 

Pheochromocytome 

Glucagonome 

Porphyrie 

Maladies du systeme nerveux 

Maladie de Parkinson 
Tumeur medullaire 
Traumatisme medullaire 

Neuropathie peripherique (diabete, alcoolisme chronique) 

AVC 

Sclerose en plaques 
Traumatisme pelviperineal 
Syndrome de Shy-Drager 

Maladie de Hirschsprung, hypo- ou hyperganglionose 
Maladie de Chagas 

Pseudo-obstruction intestinale chronique (neuropathie autonome) 

Obstruction mecanique 

Cancer colorectal 

Compression extrinseque (tumeur benigne ou maligne, adherences 
postchirurgicaies) 

Stenose (diverticulaire, ischemique, maladie de Crohn, recto-colite 
hemorragique) 

Fissure ou stenose anale 

Rectocele 

Endometriose 
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► 


Autres 




Depression, demence, psychose 




Immobilite 




Grossesse 




Myopathies 




Maladies systemiques (amylose, sclerodermie) 




Sujet age 




Syndrome de l'intestin irritable 



Mots-des 



Diagnostic clinique 
Toucher rectal 
Eliminer organicite 
Cancer colorectal 
Coloscopie 

lonogramme sanguin, calcemie 



TSH 

Regies hygienodietetiques 
Soutien psychologique 
Laxatif 
Lavement 
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Diarrhee aigue de l adulte 



Objectifs : Devant une diarrhee aigue chez I'adulte, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires 
pertinents. 

Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de devolution. 



Points des 

■ Le diagnostic de diarrhee aigue est clinique : emission de plus de deux 
selles modes ou liquides par jour depuis moins de deux semaines. II 
convient de definir le type de diarrhee dans le cadre de la recherche etio- 
logique : dysenterique ou choleriforme. 

■ Le contexte est tres important et a souvent valeur d'orientation : 

• prise d'antibiotique et Clostridium difficile/ Klebsiella oxytoca ; 

• voyages a I'etranger : parasitoses, bacteries {Salmonella/ Shigella/ E. Coli/ 
Campylobacter...); n'oubliez pas d'evoquer le paludisme! 

• toxi-infection alimentaire collective : Staphlococcus aureus, Escherichia 
coli, Salmonella; 

• en dehors des causes infectieuses : prises medicamenteuses, contexte 
cardio-vasculaire, prise de toxiques. 

■ L'antibiotherapie n'est pas systematique : une gastro-enterite aigue virale 
se traite symptomatiquement ++. 

Comment faites-vous le diagnostic de diarrhee aigue? 

Terrain : 

► VOYAGE a I'etranger 

► prise d'ANTIBIOTIQUE 

► ALIMENTATION a risque : viande crue, coquillages, produit laitier non 
pasteurise, eau non potable 

Histoire de la maladie : 

► debut brutal ou rapidement progressif 

► evolution de moins de deux semaines 
Clinique : 

► plus de deux selles molles ou liquides par jour 

► selles liquides, fecales, abondantes 

► syndrome DYSENTERIQUE : evacuations glaireuses et sanglantes ± 
afecales, nombreuses mais en petites quantites, avec epreintes et tenesme 

► syndrome CHOLERIFORME : diarrhee aqueuse abondante, afecale, sans 
glaires ni sang, souvent accompagnee de vomissements 

► toucher rectal : sang/glaires sur le doigtier, masse rectale, signes de peritonite 
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► douleur abdominale, souvent en fosse iliaque droite ou peri-ombilicale 

► le reste de I'examen clinique est le plus souvent normal 

Examens complementaires : 

Aucun examen complementaire n'est necessaire pour diagnostiquer une 
diarrhee aigue. 

Signes de gravite : 

► terrain debilite : personne agee, nourrisson, valvulopathie cardiaque, 
immunodepression 

► signes de SEPSIS severe : hypotension, hyperthermie importante, 
tachycardie... 

► signes de DESHYDRATATION 

► signes de peritonite ou de COLECTASIE 
Signes negatifs : 

► duree inferieure a 2 semaines 

► pas de trouble du transit preexistant 
Complications : 

► deshydratation +++ : tachycardie, pli cutane, muqueuses seches, 
oligurie... 

► sepsis severe et choc septique : hypotension, tachycardie, marbrures... 

► peritonite, pneumoperitoine : defense ou contracture abdominale, TDM 
abdominale en urgence 



Quel bilan faites-vous devant une diarrhee aigue? 

A visee etiologique : 

► si signes de gravite, syndrome dysenterique, retour de voyage ou TIAC : 

♦ COPROCULTURE 

♦ si retour de voyage, immunodepression, diarrhee hemorragique : 
PARASITOLOGIE des selles en plus 

♦ si syndrome dysenterique ou diarrhee hemorragique : RECTO- 
SIGMOIDOSCOPIE avec biopsies 

► si diarrhee medicamenteuse : 

♦ coproculture 

♦ recherche des TOXINES A et B de Clostridium difficile dans les selles 

♦ recherche de Klebsiella oxytoca 

♦ endoscopie basse 

► dans les autres cas (qui sont les plus frequents) : 

♦ pas d'examen en premiere intention 

♦ si pas d'amelioration apres 3 jours : coproculture, parasitologie, 
endoscopie basse 

A la recherche de complications : 

► NFS, plaquettes, CRP : syndrome inflammatoire 

► ionogramme sanguin, creatinemie : deshydratation, insuffisance renale 
aigue, dyskaliemie 

► hemocultures si syndrome infectieux severe 
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► ASP si meteorisme abdominal : colectasie 

► TDM abdominale si defense ou contracture : peritonite, pneumoperitoine, 
epanchement 

Quel est votre traitement? 

Mise en condition du malade : 

► hospitalisation si signes de gravite, sinon traitement ambulatoire avec 
surveillance 

► REHYDRATATION intraveineuse si deshydratation ou signes de gravite 

Traitement etiologique : 

► ANTIBIOTHERAPIE, empirique, en attendant les resultats des examens 
complementaires bacteriologiques, chez tout malade avec signe 
de gravite, immunodeprime, ou avec un syndrome dysenterique : 
FLUOROQUINOLONE : CIPROFLOXACINE (CIFLOX®), 500 mg x 2/j per os 

► association au METRONIDAZOLE (FLAGYL®) : 500 mg x 3/j per os si 
diarrhee severe au retour d'un voyage 

► si diarrhee sous ou apres antibiotherapie : arret des antibiotiques si possible 
et METRONIDAZOLE (FLAGYL®) : 250 mg x 4/j PER OS +++ pendant 1 0 jours 
(colite pseudo-membraneuse a Clostridium difficile) ou vancomycine PER OS 

► si diarrhee hemorragique sous antibiotique, penser a Klebsiella oxytoca : 
arret des antibiotiques si possible et CIPROFLOXACINE : 1 g/j 

► adapter I'antibiotherapie apres resultats de la coproculture ou des 
prelevements bacteriologiques per-endoscopiques 

► antibiotherapie adaptee d'emblee a I'antibiogramme si diarrhee non 
severe et germe retrouve a la coproculture, apres 3 jours de traitement 
symptomatique sans efficacite 

► traitement antiparasitaire adapte au resultat de la parasitologie des selles : 

♦ derives imidazoles si amibiase ou giardiase 

♦ flubendazole (Fluvermal®) si ascaridiose ou oxyure 

♦ niclozamide si Tcenia 

Traitement symptomatique : 

► rehydratation par voie orale pour compenser les pertes fecales, 
alimentation sans residus 

► ralentisseurs du transit : sauf si diarrhee hemorragique ou si signes de 
sepsis : LOPERAMIDE (IMODIUM®), 1 gelule apres chaque selle liquide 

► antisecretoires : RACECADOTRIL (TIORFAN®), 1 gelule x 3/j 

► antalgiques si besoin : antispasmodiques, SPASFON®, 2 cp x 3/j 

► PREVENTION de la TRANSMISSION : lavage des mains, disinfection des 
toilettes, voire isolement si Clostridium difficile 

Surveillance : 

► apparition de complications : deshydratation, insuffisance renale... 

► efficacite du traitement : diminution du nombre de selles, baisse des 
douleurs abdominales 

► regression de la diarrhee ou passage a la chronicite 

► en fonction du germe, declaration obligatoire a LARS, mesures d'hygienes, 
enquete sanitaire 
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Le mot du conferencier 

• Les diarrhees aigues sont tombees deux fois depuis 1995 en 
dossier (chez I'adulte). A chaque fois, c'etait un cas de TIAC 
avec declaration obligatoire et sante publique a la cle. II est 
evident que si ce sujet tombe, ce ne sera pas une petite 
gastro-enterite, ce sera ou un debut de MICI qui peut mimer 
une diarrhee aigue ou une TIAC. 

• Les diarrhees aigues sont extremement frequentes en France, 
trois millions de personnes consultent par an pour ce motif. 
Un pic hivernal d'environ 500000 cas est lie a une epidemie 
virale liee a rotavirus et calicivirus, alors qu'une augmentation 
estivale est davantage liee a des bacteries. 

• Pour memoire, les epreintes sont des coliques violentes 
precedant remission de selles, et les tenesmes sont une 
tension douloureuse de l'anus avec sensations de brulure et 
envie persistante d'aller a la selle. 

• Une diarrhee aigue dure moins de deux semaines. Entre 2 et 
4 semaines, elle est dite prolongee, et apres un mois, elle est 
dite chronique. 

• L'endoscopie lors d'une colite a Clostridium difficile retrouve 
le plus souvent un aspect de pseudo-membranes, d'ou le nom 
de colite pseudo-membraneuse. Mais l'absence de 
pseudo-membrane n'exclut absolument pas ce diagnostic. 

• La colite a Clostridium difficile doit etre recherchee pendant 
ou dans les 6 mois apres une hospitalisation, pendant ou 
apres une antibiotherapie ou une chimiotherapie. Le 
diagnostic est pose quand les toxines A et B sont retrouvees 
dans les selles. 

• Pensez a la declaration obligatoire lors des TIAC. 

• Pensez a evoquer la fievre typhoi'de en cas de diarrhee avec 
d'autres manifestations typiques associees (CIVET : cephalees, 
insomnie, vertiges, epistaxis, tuphos, et splenomegalie, angine 
de Duget). C'est rare mais c'est deja tombe aux ECN 2011 (et 
ce qui est tombe retombe !). 
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Pour resumer, les diarrhees aigues ont pour causes (figure 4) 




Figure 4 : Demarche diagnostique et etiologique devant une diarrhee 
chronique 



• intoxications (staphylocoque aureus) : diarrhee benigne, 

12 heures apres ingestion de l'aliment contamine, vomisse- 
ments associes, resolution spontanee; 

• infections intestinales (shigelle, salmonelle, Campylobacter, 
Yersinia, E. Coll ) : syndrome choleriforme ou dysenterique, 
fievre, antibiotherapie; 
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• infections intestinales virales : diarrhee courte, souvent 
choleriforme, pic hivernal ; 

• diarrhees parasitaires : retour d'un voyage... 

• diarrhee medicamenteuse : benigne ou liee a Clostridium 
difficile (colite pseudo-membraneuse) ou Klebsiella oxytoca 
(diarrhee hemorragique) ; 

• diarrhees aigues non infectieuses : medicamenteuses 
(laxatifs, AINS), toxiques (champignons), ischemiques, ou 
debit de diarrhee chronique ++. 



Mots-des 



Voyage 

Antibiotique 

Alimentation 

Dysenterique 

Choleriforme 

Sepsis 

Deshydratation 

Colectasie 



Coproculture 

Parasitologie 

Rectosigmoidoscopie 

Toxines Clostridium 

Rehydratation 

Fluoroquinolone 

Prevention transmission 
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Diarrhee chronique 



Objectif : Devant une diarrhee chronique, argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens compiementaires pertinents. 



Points des 

■ Diarrhee chronique definie cliniquement par une augmentation du 
volume des selles > 300 g/j avec plus de 3 episodes d'evacuation par jour, 
depuis au moins 4 semaines. 

■ Plusieurs types de diarrhee chronique : motrice, hydrique, osmotique, 
exsudative, par malabsorption. 

■ Les principales causes a retenir sont : endocrinopathie, colopathie fonc- 
tionnelle, maladie coeliaque, MICI, insuffisance pancreatique exocrine. 

■ Les zeros : pensez a realiser un toucher rectal, evoquez de principe le cancer 
colorectal, ayez la coloscopie facile! 

■ II est necessaire d'evaluer le retentissement d'une diarrhee chronique qui 
peut etre a I'origine de carences; ionogramme sanguin +++. 

Comment faites-vous le diagnostic 
de diarrhee chronique? 

Terrain : 

► antecedents : ENDOCRINOPATHIE, MICI, colopathie fonctionnelle, 
psychiatriques 

► mode de vie : alcoolisme chronique, voyage en pays tropical 

► prise de multiples medicaments, d'antibiotiques 

Histoire de la maladie : 

► debut progressif ou brutal, avec une duree devolution de plus de 
4 SEMAINES 

► diarrhee continue ou episodes d'accalmie 

Clinique : 

► DIARRHEE = poids de selles > 300 g/j; selles trop nombreuses, superieures 
a trois par jour, depuis plus de 4 semaines 

► CARACTERISER : 

♦ nombre de selles quotidiennes, nombre de selles nocturnes 

♦ type : aqueuses, sanglantes, grasses, presence d'aliments non digeres, 
glaires 

♦ couleur : normale, noire, mastic, jaunatre 

♦ horaire : tout au long du nycthemere ou a des moments precis 
(postprandial +++) 
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► amaigrissement? 

► douleurs abdominales : type, localisation, rythmees par les selles et les gaz? 

► recherche de signes orientant I'etiologie : signes d'hyperthyroidie, de 
neuropathie diabetique, arthropathies, douleurs pancreatiques... 

► recherche de lesions ano-perineales 

► toucher rectal +++ (itk si oubli) : lesion rectale, tonus sphincterien 

Examens complementaires : 

Le diagnostic est clinique : plus de 300 g de selles par jour pendant plus 

d'un mois. Aucun examen complementaire ne confirme le diagnostic. 

Signes de gravite : 

► amaigrissement important, alteration de I'etat general 

► deshydratation et perturbations hydro-electolytiques; hypokaliemie avec 
retentissement cardiaque 

► fievre 

► diarrhee sanglante prolongee 

Signes negatifs : 

► pas d'alternance de diarrhee et de constipation (fausse diarrhee du 
constipe) 

► pas d'incontinence anale (parfois presentee comme une diarrhee par le 
patient) 

Complications : 

► amaigrissement, denutrition et carences nutritionnelles 

► deshydratation, insuffisance renale et anomalies metaboliques : 
hypokaliemie +++ 

► perforation colique : tympanisme important, contracture abdominale. 
TDM abdominale : colectasie et pneumoperitoine 

► alteration de la qualite de vie 

Quel bilan faites-vous devant une diarrhee chronique? 

A visee diagnostique : 

Aucun examen n'est necessaire a visee diagnostique. C'est un diagnostic 

clinique. 

A visee etiologique : 

► evaluer le type de diarrhee : fecalogramme, recherche de steatorrhee, 
clairance en alpha-1 -antitrypsine, ionogramme et pH fecal, test au rouge 
carmin 

► evaluer le RETENTISSEMENT de la diarrhee : NFS, IONOGRAMME 
sanguin, albuminemie, electrophorese des proteines seriques, CRP, TP, 
facteurs II, VII, IX, X, calcemie, cholesterolemie, folates, vit B12 

Recherche etiologique : 

► glycemie a jeun, TSH : diabete, hyperthyroidie 

► serologie VIH (et coproculture si seropositivite) 

► IgG et IgA anti-transglutaminase, IgA et IgG anti-endomysium, Ac 
antigliadine : maladie cceliaque 
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► pANCA, ASCA : MICI 

► bilan hepatique, echographie abdominale : recherche de cholestase 

► parasitologie des selles si immunodepression, ou si voyage dans un pays 
a risque 

► dosage de I'elastase fecale : insuffisance pancreatique exocrine? 

► recherche de laxatifs dans les selles 

► TDM pancreatique si suspicion clinique de pancreatite chronique 

► ILEO-COLOSCOPIE avec biopsies etagees +++ (ilk si oubli ) 

► endoscopie oeso-gastro-duodenale avec biopsies gastriques et duodenales 

Bilan a la recherche de complications : 

► IONOCRAMME sanguin, creatinine : deshydratation, hypokaliemie, 
insuffisance renale 

► albuminemie, vitamine B12, B9, calcemie : diminuees par malabsorption 
intestinale 

► TP : diminue par carence en facteurs vitamine K dependants 

► cholesterolemie 

► TDM abdominale si suspicion de perforation 

Quelle est votre demarche diagnostique et etiologique 
devant une diarrhee chronique? 

► Confirmer la diarrhee chronique a I'interrogatoire et I'examen des selles. 

► Caracteriser le type de diarrhee : 

♦ diarrhee MOTRICE : diarrhee avec nombreelevede selles, postprandiale 
tardive, diurne, avec presence de debris alimentaires dans les selles, 
amelioree par le jeune et les medicaments ralentisseurs du transit; 
confirmee par un test au rouge carmin < 8h 

♦ diarrhee SECRETOIRE : diarrhee avec selles tres liquides, aqueuses, 
avec calcul du trou osmotique fecal <50mOsm 

♦ diarrhee OSMOTIQUE : diarrhee avec selles liquides, et calcul du trou 
osmotique fecal > 1 20 mOsm 

♦ diarrhee EXSUDATIVE : diarrhee plutot glairo-sanglantes, avec mesure 
de la clairance fecale de l'alpha-1-antitrypsine > 20 mL/j 

♦ diarrhee par MALABSORPTION : diarrhee avec selles molles, jaunatres; 
steatorrhee 

► En fonction de la caracterisation precedente, rechercher les causes possibles 
a I'interrogatoire et realiser les differents examens complementaires 
necessaires : 

♦ diarrhee motrice : colopathie FONCTIONNELLE +++, hyperthyroidie, 
dysautonomie vegetative d'origine diabetique, cancer medullaire de la 
thyroide, tumeur carcinoide 

♦ diarrhee secretaire : colite microscopique, tumeurs endocrines du 
pancreas (VIPome), Zollinger-Ellison, medicaments (laxatifs irritants, 
biguanides) 

♦ diarrhee osmotique : maladie des laxatifs, deficit en di-saccharidase 

♦ diarrhee exsudative : cancer colorectal, maladie inflammatoire 
chronique intestinale, parasitose digestive, maladie coeliaque, 
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lymphangiectasie primitive, tuberculose intestinale, enterocolite 
radique, pullulation microbienne 

♦ diarrhee par malabsorption : insuffisance pancreatique exocrine, 
cholestase, pullulation microbienne intestinale, resection de I'intestin 
grele, lymphome 

► Traitement etiologique ± traitement symptomatique (figure 5). 



Poids de selles 
superieur a 300 g/j 

Evolution > 1 mois 



X 



Cause cliniquement 
evidente 
(hyperthyroi'die, 
pancreatite chronique) 



X 



Confirmer le 
diagnostic et debuter 
un traitement 
etiologique 



Pas d’orientation 
clinique evidente 



Bio : NFS, TP, iono. 
TSH, glycemie, Ca/P, 
albumine, EPS, 
sero. VI H, 
Parasitologie 
des selles 



[Malabsorption : 






Pas de Malabsorption : 


Confirmee par steatorrhee 






- Test au rouge carmin 


> 14 g/j 






- Fecalogramme 


EOGD/Colo, TDM pour 




- EOGD/Coloscopie 


etiologie 




+ biopsies si besoin 






(Causes 

Maladie caeliaque +++, 

Insuf. pancreatique exocrine 
Inflammation etendue 
du grele (Mai. de Crohn) 
\Autres j 



DIARRHEES 
MOTRICES : 

Test rouge carmin < 8 h 



Diarrhees secretaires : 

Trou osmotique fecal Nal 
Diarrhee tres abondante 
Muqueuse +/- lesee 



Traitement par 
ralentisseurs du transit 
(loperamide) 



Medicaments, parasitose, 
colites microscopiques 
MICI 

Ententes radique, 
^infectieuse, ischemique...^, 



Figure 5 : demarche diagnostique et etiologique devant une diarrhee chronique 
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Le mot du conferencier 

• Les diarrhees chroniques sont tombees plusieurs fois en 
dossier, notamment la maladie coeliaque qui est tombee deux 
fois dans les cinq dernieres annees. C'est un vaste sujet, mais 
plusieurs causes sont plus tombables que d'autres : MICI, 
maladie coeliaque, diarrhee motrice sur TFI du fait de sa 
frequence. La diarrhee chronique peut aussi reveler d'autres 
pathologies comme l'hyperthyroidie, le diabete... 

• La steatorrhee se recherche en recueillant les selles pendant 
trois jours, avec un regime de 100g de graisses par jour et en 
faisant la moyenne quotidienne. S'il y a plus de 7 g de graisses 
par jour, on parle de steatorrhee. Elle est vraiment significative 
lorsqu'elle est superieure a 14 g/j ou elle signe une diarrhee par 
malabsorption. Si elle fait plus de 20 g/j, elle est tres en faveur 
d'une insuffisance pancreatique exocrine. 

• Les deux mecanismes expliquant une diarrhee par 
malabsorption sont : 

- une maldigestion lipidique liee a une insuffisance 
pancreatique exocrine ou une cholestase chronique 
entrainant une diminution des sels biliaires ; 

- une anomalie de l'absorption des lipides par l'intestin grele. 

• Le calcul du trou osmotique fecal : osmolarite fecale - 2([Na] 
fecal + [K] fecal). 

• Trois mots sur la maladie coeliaque (cf. cours de pediatrie) : 

- clinique : diarrhee, douleurs abdominales, 
amaigrissement. . . 

- signes biologiques de malabsorption; 

- anticorps anti-transglutaminase : le plus sensible et le plus 
specifique ; 

- EOGD avec biopsies duodenales : atrophie villositaire totale 
ou subtotale +++ ; infiltration lymphocytaire ; hyperplasie 
des cryptes ; 

- traitement = regime sans gluten a vie ; 

- complications = lymphome du grele +++, adenocarcinome 
du grele plus rare. 

• Comme vous l'avez vu, les causes de diarrhee chronique sont 
tres nombreuses. Retenez bien la maladie coeliaque, la 
steatorrhee par insuffisance pancreatique exocrine, les MICI, les 
diarrhees liees aux endocrinopathies et celles liees aux TFI. Les 
autres causes sont nettement plus rares et moins tombables. 

• Enfin, ayez tou jours en tete une cause indirecte de diarrhee : 
la tumeur recto-colique +++. 
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Mots-des 



Diarrhee > 1 mois 

Motrice 

Secretaire 

Osmotique 

Exsudative 

Par malabsorption 

Retentissement 



lonogramme 
lleo-coloscopie 
Colopathie fonctionnelle 
Endocrinopathie 
MICI 

Maladie cceliaque 

Insuffisance pancreatique exocrine 
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Hepatomegalie et masse 
abdominale 



Objectif : Devant une hepatomegalie, une masse abdominale, ou la decouverte de 
nodule hepatique, argumenter les principales hypotheses diagnostiques 
et justifier les examens complementaires pertinents. 



Points des 

■ Cirrhose et foie metastatique sont les causes les plus frequentes. 

■ L'echographie est I'examen de premiere intention, et peut etre completee 
par TDM et/ou IRM. 

■ Les examens biologiques sont presents en fonction de I'examen clinique 
et de I'orientation diagnostlque. 

Quelles sont vos hypotheses diagnostiques 
devant une hepatomegalie? 



Signes diniques 


Etiologie la plus 
vraisemblable 


Examens 

complementaires 


Hepatomegalie (HMG) et 
signes d'HYPERTENSION 
PORTALE et 
d'INSUFFISANCE 
HEPATIQUE 


Cirrhose 


NFS, bilan hepatique 
EPP 

TP, Albumine 
Glycemie, bilan lipidique 
Bilan martial 
Ag HBs, Ac anti-HBs, 

Ac anti-HBc, Ac anti-VHC 
Echographie abdominale 
± PBH, ± tests non invasifs 


HMG et SYNDROME 
METABOLIQUE 
± ALCOOLISME 
CHRONIQUE 


Steatose 


Bilan hepatique 
Glycemie et bilan 
lipidique 

Echographie abdominale 
PBH 


HMG et ICTERE 


Hepatite alcoolique aigue 
Hepatite virale aigue 
Cirrhose decompensee 
Origine biliaire 


NFS, bilan hepatique 
Serologies VHA, VHB, 
VHC 

TP, facteur V, albumine 
Echographie abdominale 
± PBH (HAA ++) 
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Signes diniques 


Etiologie la plus 
vraisemblable 


Examens 

complementaires 


HMG et FIEVRE 


Abces hepatique 
Hepatite alcoolique aigue 
Foie metastatique 
Hepatite virale aigue 


Echographie abdominale 
NFS, bilan hepatique, 
hemocultures, 

Serologies VHA, VHB, 
VHC, HSV, CMV, EBV 


HMG douloureuse 


Ins. cardiaque droite 

Thrombose des veines 

sus-hepatiques 

Metastases 

Abces 

Hepatite alcoolique aigue 


Echo-doppler abdominal 
NFS, bilan hepatique, TP 



Quelles sont vos hypotheses diagnostiques 
devant des nodules hepatiques? 



Echographique 


Aspect TDM 


Aspect IRM 


Diagnostic 


Frequence 


Hypoechogene 


Prise de 
contraste 
precoce au 
temps arteriel 
Wash-out au 
temps portal 


Hyperintense 

T2 


Carcinome 

hepato- 

cellulaire 


Peu frequent 
Foie 

cirrhotique 


Lesion nodulaire 
solide 

hypoechogene 


Hypodense 
apres injection 
de pdc 




Metastase 


Frequent +++ 


Lesion liquide, 
anechogene, 
homogene, sans 
paroi 


Hypodense 
avant et apres 
injection 


Hyperintense 

T2 

Paroi sans 
rehaussement 


Kyste biliaire 


Frequent +++ 


Hyperechogene, 
homogene, avec 
paroi et 
renforcement 
posterieur 


A peine visible 
sans pdc 
Prise de 
contraste 
intense au 
temps arteriel 
avec zone 
centrale non 
rehaussee 


Hyperintense 

T2 

Rehaussement 
en mottes 
peripheriques 


Angiomes 


Frequent +++ 
Femmes +++ 
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Echographique 


Aspect TDM 


Aspect IRM 


Diagnostic 


Frequence 


Pas specifique 


A peine visible 


Iso-intense en 


Hyperplasie 


Rare 




sans pdc 


T1 


nodulaire 






Prise de 


Hyperintense 


focale 






contraste 


T2 








massive et 


Hypersignai 








homogene au 
temps arteriel, 
sauf dans 
zone centrale 
Rehaussement 
de la zone 
centrale au 
temps tardif 


central en T2 






Pas specifique 


Prise de 


Prise de 


Adenome 


Rare +++ 




contraste au 


contraste au 








temps arteriel 


temps arteriel 
Heterogene, 
Iso-intense en 
Tl, 

hyperintense 
en T2 







3 Le mot du conferencier 

Nr\ • Pour les nodules, il faut faire les examens dans l'ordre suivant : 
echo-hepatique (qui permet souvent le diagnostic du nodule, 
mais le caracterise avec peu de precisions), puis TDM ou d'emblee 
IRM si le plateau technique le permet. Avec tel aspect echo, plus 
tel aspect TDM plus tel aspect IRM, vous aurez le diagnostic. 

• II est deja tombe, quelques fois, des dossiers avec des metastases 
hepatiques. Aidez-vous du contexte pour l'etiologie : 

- antecedent de cancer, alteration de l'etat general; 

- cirrhose (et la, jusqu'a preuve du contraire, c'est un CHC) ; 

- femme sous contraception hormonale : adenome ; 

- femme, sous contraception hormonale, et aspect en radio 
evocateur d'un angiome. 

• Une autre cause a laquelle il faut parfois penser, mais la aussi le 
contexte sera evocateur, c'est la polykystose renale, qui peut 
s'exprimer uniquement par des kystes hepatiques. Souvent, on 
retrouve des kystes dans les reins et le foie, done le diagnostic ne 
pose pas de probleme, surtout s'il y a des antecedents familiaux. 

• Pour l'HMG, les signes accompagnateurs sont tres utiles pour 
trouver l'etiologie. Devant une HMG isolee : on fait une echo 
et un bilan hepatique, et apres, on y voit beaucoup plus clair... 
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Mots-des 



Cirrhose IRM 

Metastases hepatiques Carcinome hepato-cellulaire 

Echographie hepatique 
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Ictere 



Objectif : Devant un ictere, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et 
justifier les examens complementaires pertinents. 



Points des 

■ L'origine de I'ictere est determinee en partie par ['augmentation de la bili- 
rubine libre ou conjuguee : c'est le premier examen a demander. 

■ Outre le bilan biologique, I'echographie abdominale est I'examen de choix 
pour la recherche etiologique de I'ictere. 

■ Hepatite aigue, cancers (primitif ou secondaire), origine lithiasique et cir- 
rhose decompensee sont les principales causes d'ictere. 

Comment faites-vous le diagnostic d'ictere? 

Terrain : 

► hepatopathie connue 

► cancer 

► lithiase vesiculaire connue 

Histoire de la maladie : 

► debut brutal : lithiase, hemolyse aigue, hepatite aigue 

► debut progressif : cancer, hepatopathie chronique 

Clinique : 

► peau et muqueuses au teint jaune 

► urines foncees, selles decolorees si ictere a bilirubine conjuguee 

► prurit dans quelques cas, avec lesions de grattage 

► steatorrhee dans les icteres au long cours 

► I'examen du foie oriente vers I'etiologie de I'ictere 
Examens complementaires : 

► bilirubine totale superieure a 45 pmol/L 

► bilirubine libre et conjuguee 
Signes de gravite : 

► fievre, douleur de I'hypochondre droit 

► alteration massive de I'etat general, amaigrissement 

Complications : 

► prurit insomniant avec lesions de grattage 

► carence en vitamines liposolubles A, D, E, K entraTnant des troubles de 
I'hemostase, osteomalacie et troubles de la vision nocturne 



Hepato-gastro-enterologie 
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Quel bilan faites-vous devant un ictere a bilirubine 
conjuguee? 

A visee diagnostique : bilirubine totale, libre et conjuguee. 

A visee etiologique : 

► bilan hepatique complet : donne le caractere cholestatique ou cytolytique 

► serologies VHA, VHB, VHC, VHD si VHB+, VHE 

► EPP, TP, facteur V, albumine, cholesterol : insuffisance hepatique en faveur 
d'une cirrhose? 

► NFS : hyperleucocytose en faveur d'une hepatite alcoolique aigue? 

► cc-fcetoproteine 

► Ac antimuscle lisse, Ac anti-LKMI, Ac antimitochondries, FAN 

► ECHOGRAPHIE HEPATIQUE et des VOIES BILIAIRES +++ : lithiase? 
compression extrinseque? envahissement hepatique metastatique? 

► bili-IRM : cholangite sclerosante, cholangiocarcinome? 

► echoendoscopie : lithiase, cancer pancreas? 

A la recherche de complications : 

► TP, facteurs 2, 7, 9, 10, cholesterolemie : defaut d'absorption des lipides 
et vitamines liposolubles? 

► NFS, CRP, hemocultures : angiocholite? 

Quel examen est a prescrire une fois I' ictere confirme? 

Echographie abdominale +++ : recherche une dilatation des voies biliaires 
extra- et intra-hepatiques, un obstacle lithiasique, un nodule ou un aspect 
de cirrhose, une compression extrinseque par une tumeur regionale, une 
thrombose vasculaire sus-hepatique ou de la veine porte. 




Le mot du conferencier 

• Dans ce chapitre, ne seront traites que les icteres a bilirubine 
conjuguee. Ceux a bilirubine libre sont lies a une anemie 
hemolytique, avec augmentation des LDH, baisse de 
l'haptoglobine et reticulocytose. 

• Une autre cause d'ictere a bilirubine libre est la maladie 
de Gilbert, tres frequente, revelee par des poussees 
d'hyperbilirubinemie libre chez un patient asymptomatique. 
Le reste du bilan biologique est normal. C'est une maladie 
autosomique recessive (longtemps decrite comme dominante) 
qui ne necessite ni traitement, ni surveillance. 
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• L'age du patient est un element d'orientation important : 
avant 30 ans, les causes virales, medicamenteuses et 
alcooliques sont les plus frequentes, alors que chez les sujets 
ages, ce sont les etiologies lithiasiques et neoplasiques. 

• Les icteres cholestatiques sans dilatation des voies biliaires 
comportent aussi comme etiologies les causes dites 

« hepatiques » qui sont celles des icteres cytolytiques. 

• L'angiocholite est la consequence d'une stase biliaire au-dessus 
d'une obstruction de la voie biliaire principale (VBP). Cette 
obstruction de la VBP peut etre due a une lithiase de la VBP, 
qui est avec le cancer du pancreas, l'adenocarcinome de la 
VBP, une cause majeure d'ictere cholestatique. 

• Les autres causes moins frequentes sont : cholangite 
sclerosante des voies biliaires principales, les parasitoses, la 
stenose cicatricielle postoperatoire de la VBP, la compression 
par un pseudo-kyste lors d'une pancreatite chronique ou par 
une adenopathie, lors d'une hemopathie, ou par une 
metastase. 

• Trois causes d'ictere associe a une insuffisance hepatocellulaire 
(, SNFGE , 2006) : cirrhose, carcinome hepatocellulaire et 
insuffisance hepatique aigue (virus, alcool, medicament). 

• Done, devant un ictere : premierement, savoir si la bilirubine 
est majoritairement conjuguee ou libre. Si elle est libre : 
maladie de Gilbert ou hemolyse; si elle est conjuguee, se 
pencher sur le caractere cytolytique ou cholestatique, puis 
regarder le resultat de l'echographie hepatique (faite dans 
TOUS les cas d'ictere a bilirubine conjuguee). Les causes 
decoulent de cette demarche. 

• Les complications de l'ictere en lui-meme sont tres rares, ce 
sont les maladies a l'origine de l'ictere qui donnent les 
complications. 

• II n'y a pas de prise en charge specifique d'un ictere. C'est, la 
aussi, la prise en charge de la maladie causale qui reglera le 
probleme. 

• Les differentes etiologies et l'orientation diagnostique d'un 
ictere a bilirubine conjuguee sont representees sur l'arbre 
suivant (figure 6) : 
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Figure 6 : differentes etiologies et orientation diagnostique d un ictere 
a bilirubine conjuguee 



Mots-des 



Bilirubinemie conjuguee 
Hepatite aigue 



Metastases hepatiques 
Lithiase 
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Vomissements de I'adulte 



Objectifs : Devant des vomissements de I'adulte, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires 
pertinents. 

Argumenter I'attitude therapeutique (P) et planifier le suivi de I' evolution . 



Points des 

■ Les vomissements sont definis cliniquement par le rejet du contenu gas- 
trique apres des contractions musculaires abdominales et du diaphragme. 

■ Les vomissements sont rarement isoles : il faut recueillir I'ensemble des 
symptomes avant d'evoquer les differentes etiologies possibles et de rea- 
liser des examens complementaires. 

■ Les principales etiologies sont digestives medicales ou chirurgicales, gyne- 
cologiques, neurologiques, medicamenteuses et metaboliques. 

■ Le traitement repose sur le traitement etiologique, la prevention et le trai- 
tement des complications, et le traitement symptomatique qui repose sur 
plusieurs molecules dont les posologies sont a connaTtre (metopimazine, 
domperidone, metoclopramide, erythromycine, ondansetron, aprepitant, 
corticosteroide). 

Comment faites-vous le diagnostic? 

Terrain : 

► evaluation du CONTEXTE CLINIQUE essentielle : femme enceinte, 
chimiotherapie, tableau neurologique, prises MEDICAMENTEUSES... 

Histoire de la maladie : 

► caractere AICU ou CHRONIQUE > 7 jours (causes differentes) 

► precedes de nausees le plus souvent 

► apres les efforts de vomissements, le patient se sent souvent mieux 

Clinique : 

► nausees 

► rejet du contenu gastrique suite a des contractions musculaires 
abdominales et du diaphragme; provoquees ou spontanees, plus ou 
moins douloureuses 

► liquide alimentaire, bilieux, fecaloTde ou sanglant 

Examens complementaires : 

C'est un diagnostic clinique, aucun examen n'est necessaire. 

Signes de gravite : 

► vomissements incoercibles 

► signes de deshydratation 

Hepato-gastro-enterologie 
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► amaigrissement majeur 

► signes d'inhalation : toux, expectoration, fievre, foyer auscultatoire 

► signes neurologiques : troubles de conscience, modification des pupilles, 
syndrome meninge 

► tableau digestif chirurgical : defense, contracture, syndrome occlusif 

Signes negatifs : 

► pas de remontee passive (regurgitation) 

► la remontee n'est pas volontaire et pas de rumination (merycisme) 

Complications : 

► troubles hydro-electrolytiques et DESHYDRATATION : 

♦ pli cutane, hypotension, tachycardie, secheresse cutaneo-muqueuse, 
langue seche 

♦ hemoconcentration, hyperprotidemie, insuffisance renale aigue 
fonctionnelle, alcalose metabolique, hypochlorhydrie, hyponatremie 
et hypokaliemie 

► INHALATION : 

♦ pneumopathie droite le plus souvent; fievre, toux et expectoration 

♦ gaz du sang : hypoxemie; radio pulmonaire : foyer en base droite 

► syndrome de MALLORY-WEISS : 

♦ hematemese faisant suite a des vomissements abondants et repetes 

♦ NFS : anemie rare 

♦ endoscopie ceso-gastro-duodenale : lesions du bas oesophage 
(dechirure longitudinale du cardia) 

► syndrome de Boerhaave : rupture de I'oesophage lors d'efforts de 
vomissements : 

♦ douleur thoracique brutale et tres violente, emphyseme sous-cutane 
++, dysphagie, choc hypovolemique possible 

♦ TDM thoracique confirme le diagnostic 

► amaigrissement et denutrition si vomissements chroniques 

► oesophagite 

Quel bilan faites-vous devant 
des vomissements de I'adulte? 

A visee diagnostique : diagnostic clinique : aucun examen. 

A visee etiologique +++ : 

La realisation des examens depend du CONTEXTE. 

Si les vomissements semblent, a I'examen clinique, aigus et benins (gastro- 
enterite...), aucun examen complementaire n'est necessaire. 

► Cause DIGESTIVE aigue, MEDICALE OU CHIRURGICALE, evoquee par 
I'examen clinique : 

♦ NFS, lipasemie, bilan hepatique complet 

♦ ASP en premiere intention : niveaux hydro-aeriques, pneumoperitoine 

♦ TDM abdominale en seconde intention : pancreatite, syndrome 
occlusif, appendicite, peritonite 

► Cause digestive chronique evoquee par I'examen clinique : 

♦ glycemie a jeun (gastroparesie diabetique) 
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♦ ASP : stase gastrique, niveaux hydro-aeriques lors d'une cause 
obstructive 

♦ TOCD ou EOCD permettent de localiser un obstacle gastrique ou 
duodenal 

♦ TDM abdominale ou transit du grele permettent de localiser un 
obstacle intestinal 

♦ scintigraphie gastrique pour mettre en evidence un trouble de 
I'evacuation gastrique (gastroparesie diabetique ++) 

► Cause aigue extradigestive : METABOLIQUES, NEUROLOCIQUES... 

♦ biologie : 

• ionogramme sanguin et creatinemie : insuffisance renale ou surrenale 

• calcemie : hypercalcemie 

• glycemie, cetonemie et gaz du sang : acidocetose diabetique 

• ponction lombaire : meningite 

• alcoolemie 

• mesure de la carboxyhemoglobine : intoxication au CO 

♦ imagerie : 

• TDM cerebrale : hemorragie meningee, hypertension intracranienne 

• echographie abdominale : colique nephretique, torsion d'ovaire 

► Cause chronique extradigestive : 

♦ P-HCG +++ : CROSSESSE 

♦ TDM ou IRM cerebrale pour eliminer une cause neurologique (HTIC 
sur tumeur...) 

Bilan a la recherche de complications : 

► NFS : anemie sur syndrome de Mallory-Weiss 

► IONOGRAMME sanguin et creatinemie +++ : insuffisance renale aigue, 
hypokaliemie, hypochlorhydrie, hyponatremie, alcalose metabolique 

► radio de thorax a la recherche d'une pneumopathie d'inhalation 
Aucun bilan pretherapeutique n'est necessaire. 

Quelle est votre p rise e n charge? 

Hospitalisation en fonction de I'etiologie ou si presence de complications, 
sinon traitement ambulatoire. 

► Voie veineuse peripherique, REHYDRATATION et correction hydro- 
electrolytique si besoin. 

► Jeune et mise en place d'une sonde gastrique en aspiration douce si 
vomissements aigus abondants. 

► Scope cardio-tensionnel et hospitalisation en reanimation si hypokaliemie 
severe. 

Traitement etiologique : 

► jeune, sonde gastrique et traitement chirurgical d'une occlusion, 
appendicite, peritonite 

► erythromycine si gastroparesie vegetative (diabete, autre neuropathie) 

► traitement endoscopique ou chirurgical si obstacle sur le tube digestif 
(Crohn, stenose peptique...) 

► hemisuccinate d'hydrocortisone si insuffisance surrenale 
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► hyperhydratation et biphosphonates si hypercalcemie 

► hydratation, reequilibration electrolytique et insuline IVSE si acidocetose 
diabetique 

► antibiotherapie si meningite 

► oxygenotherapie a haut debit si intoxication au CO 

► prise en charge neurochirurgicale si HTIC 

► avis psychiatrique si anorexie mentale ou boulimie 

Traitement symptomatique medicamenteux : 

Au choix : 

► phenotiazine (neuroleptique) : metopimazine (VOGALENE®) : 15 mg x2/j 

► antidopaminergiques (neuroleptique) : metoclopramide (PRIMPERAN®) : 
10 mg x 3/j, domperidone (MOTILIUM®) : 10 mg x 3/j 

► antiserotoninergique 5 HT3 : ondansetron (Zophren®) : 8 mg IVL, 
30 minutes avant la chimiotherapie 

► agoniste de la motiline : erythromycine (ERYTHROCINE®) : 250mg IVL x 3/j 

► autres : antagoniste des recepteurs NK1 : aprepitant (EMEND®) : 125 mg 
une heure avant la chimiotherapie hautement emetisante, puis 80 mg le 
matin a J2 et J3, en association avec des corticoides 

► corticoides 

Surveillance : 

► efficacite du traitement 

► survenue de complications : inhalation ++, deshydratation 

► effets secondaires des traitements symptomatiques : syndrome extrapyra- 
midal et syndrome malin des neuroleptiques, constipation voire occlusion des 
antiserotoninergiques. . . 



Fj Le mot du conferencier 

^t\ • Aucun dossier de vomissements seuls n'est jamais tombe. Mais 
parfois, bien connaitre les etiologies peut aider a se sortir d'un 
dossier. De plus, les traitements sont presents dans de 
nombreux cas et a ne pas oublier dans les « mesures 
symptomatiques associees». 

• Les vomissements different des regurgitations qui sont des 
remontees passives dans la bouche. 

• Si signes neurologiques, pensez a la TDM cerebrate qui doit 
etre faite dans ce contexte avant la PL (suspicion d'HTIC). 

• Bien evidemment, on ne fait pas tous ces examens 
complementaires chez quelqu'un qui vomit. On s'aide de la 
clinique pour les prescrire. 

• Pensez a l'ECG, qui fait partie de l'examen clinique, 

car parfois, epigastralgies et vomissements sont les seuls 
symptomes d'un infarctus du myocarde. 
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• Attention, cette question contient un (P) et done les 
posologies sont a connaitre +++. 

• Le potentiel emetisant des chimiotherapies est evalue selon le 
produit et la dose administree : emetique fort, moyen, faible, 
minime. En fonction de cette evaluation et du patient, on 
proposera des antiemetiques a visee prophylactique de plus en 
plus puissants : antidopaminergiques, antiserotoninergiques, 
corticostero'ides, aprepitant, voire diminution des doses de 
chimiotherapie. 

• Les vomissements sont souvent des symptomes secondaires 
dans un tableau global : en connaitre les etiologies principales 
peut vous permettre de sortir d'une situation diagnostique 
difficile. On peut resumer les principales etiologies dans le 
tableau suivant : 



Vomissements aigus 


Vomissements chroniques > 
7 jours 


Causes abdominales medicales : 
gastro-enterite aigue, pancreatite 
aigue, colique hepatique, 
colique nephretique, stenose 
pylorique... 

Causes abdominales 
chirurgicales : occlusion, 
peritonite, torsion d'annexe, 
grossesse extra-uterine... 


Causes abdominales : 

- fonctionnelles : gastroparesie 
(diabetique, autre neuropathie), 
pseudo-occlusion intestinale 
chronique, paresie intestinale/ 
colique (amylose, sclerodermie...) 

- mecaniques : cancer gastrique, 
pancreatique, colorectal, carcinose 
peritoneale, hernies, volvulus, 
invagination 


Grossesse 

Causes metaboliques : 
insuffisance renale et surrenale 
aigue, hypercalcemie, 
acidocetose diabetique... 


Grossesse 


Causes neurologiques : 
meningite, hemorragie 
meningee, hypertension 
intracranienne, migraine 


Causes neurologiques : 
hypertension intracranienne 


Autres : psychogene, 
postoperatoire, mal des 
transports... 


Causes psychiatriques : anorexie 
mentale, boulimie 


Causes medicamenteuses : 
chimiotherapie, opiaces, 
digitaliques... 


Causes medicamenteuses : 
chimiotherapie, opiaces, 
digitaliques... 
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Mots-des 



Contexte 

Aigu ou chronique 
Causes medicamenteuses 
Digestives medicales ou 
chirurgicales 
Neurologiques 
Metaboliques 
Crossesse 



lonogramme 
Rehydratation 
Deshydratation 
Inhalation 
Mallory-Weiss 
Posologies traitements 
symptomatiques 



